Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  prcscrvod  for  gcncrations  on  library  shclvcs  bcforc  it  was  carcfully  scannod  by  Google  as  pari  of  a  projcct 

to  make  the  world's  books  discoverablc  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  Copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  Copyright  or  whose  legal  Copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  cultuie  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  flle  -  a  reminder  of  this  book's  long  journcy  from  the 

publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  have  taken  Steps  to 
prcvcnt  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  lechnical  restrictions  on  automated  querying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  ofthefiles  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  fivm  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machinc 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encouragc  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogXt  "watermark"  you  see  on  each  flle  is essential  for  informingpcoplcabout  this  projcct  and  hclping  them  lind 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  lesponsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  Copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  speciflc  use  of 
any  speciflc  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  mcans  it  can  bc  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  severe. 

Äbout  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organizc  the  world's  Information  and  to  make  it  univcrsally  accessible  and  uscful.   Google  Book  Search  hclps  rcadcrs 
discover  the  world's  books  while  hclping  authors  and  publishers  rcach  ncw  audicnccs.  You  can  search  through  the  füll  icxi  of  ihis  book  on  the  web 

at|http: //books.  google  .com/l 


Google 


IJber  dieses  Buch 

Dies  ist  ein  digitales  Exemplar  eines  Buches,  das  seit  Generationen  in  den  Realen  der  Bibliotheken  aufbewahrt  wurde,  bevor  es  von  Google  im 
Rahmen  eines  Projekts,  mit  dem  die  Bücher  dieser  Welt  online  verfugbar  gemacht  werden  sollen,  sorgfältig  gescannt  wurde. 
Das  Buch  hat  das  Uiheberrecht  überdauert  und  kann  nun  öffentlich  zugänglich  gemacht  werden.  Ein  öffentlich  zugängliches  Buch  ist  ein  Buch, 
das  niemals  Urheberrechten  unterlag  oder  bei  dem  die  Schutzfrist  des  Urheberrechts  abgelaufen  ist.  Ob  ein  Buch  öffentlich  zugänglich  ist,  kann 
von  Land  zu  Land  unterschiedlich  sein.  Öffentlich  zugängliche  Bücher  sind  unser  Tor  zur  Vergangenheit  und  stellen  ein  geschichtliches,  kulturelles 
und  wissenschaftliches  Vermögen  dar,  das  häufig  nur  schwierig  zu  entdecken  ist. 

Gebrauchsspuren,  Anmerkungen  und  andere  Randbemerkungen,  die  im  Originalband  enthalten  sind,  finden  sich  auch  in  dieser  Datei  -  eine  Erin- 
nerung an  die  lange  Reise,  die  das  Buch  vom  Verleger  zu  einer  Bibliothek  und  weiter  zu  Ihnen  hinter  sich  gebracht  hat. 

Nu  tzungsrichtlinien 

Google  ist  stolz,  mit  Bibliotheken  in  Partnerschaft  lieber  Zusammenarbeit  öffentlich  zugängliches  Material  zu  digitalisieren  und  einer  breiten  Masse 
zugänglich  zu  machen.     Öffentlich  zugängliche  Bücher  gehören  der  Öffentlichkeit,  und  wir  sind  nur  ihre  Hüter.     Nie htsdesto trotz  ist  diese 
Arbeit  kostspielig.  Um  diese  Ressource  weiterhin  zur  Verfügung  stellen  zu  können,  haben  wir  Schritte  unternommen,  um  den  Missbrauch  durch 
kommerzielle  Parteien  zu  veihindem.  Dazu  gehören  technische  Einschränkungen  für  automatisierte  Abfragen. 
Wir  bitten  Sie  um  Einhaltung  folgender  Richtlinien: 

+  Nutzung  der  Dateien  zu  nichtkommerziellen  Zwecken  Wir  haben  Google  Buchsuche  Tür  Endanwender  konzipiert  und  möchten,  dass  Sie  diese 
Dateien  nur  für  persönliche,  nichtkommerzielle  Zwecke  verwenden. 

+  Keine  automatisierten  Abfragen  Senden  Sie  keine  automatisierten  Abfragen  irgendwelcher  Art  an  das  Google-System.  Wenn  Sie  Recherchen 
über  maschinelle  Übersetzung,  optische  Zeichenerkennung  oder  andere  Bereiche  durchführen,  in  denen  der  Zugang  zu  Text  in  großen  Mengen 
nützlich  ist,  wenden  Sie  sich  bitte  an  uns.  Wir  fördern  die  Nutzung  des  öffentlich  zugänglichen  Materials  fürdieseZwecke  und  können  Ihnen 
unter  Umständen  helfen. 

+  Beibehaltung  von  Google-MarkenelementenDas  "Wasserzeichen"  von  Google,  das  Sie  in  jeder  Datei  finden,  ist  wichtig  zur  Information  über 
dieses  Projekt  und  hilft  den  Anwendern  weiteres  Material  über  Google  Buchsuche  zu  finden.  Bitte  entfernen  Sie  das  Wasserzeichen  nicht. 

+  Bewegen  Sie  sich  innerhalb  der  Legalität  Unabhängig  von  Ihrem  Verwendungszweck  müssen  Sie  sich  Ihrer  Verantwortung  bewusst  sein, 
sicherzustellen,  dass  Ihre  Nutzung  legal  ist.  Gehen  Sie  nicht  davon  aus,  dass  ein  Buch,  das  nach  unserem  Dafürhalten  für  Nutzer  in  den  USA 
öffentlich  zugänglich  ist,  auch  für  Nutzer  in  anderen  Ländern  öffentlich  zugänglich  ist.  Ob  ein  Buch  noch  dem  Urheberrecht  unterliegt,  ist 
von  Land  zu  Land  verschieden.  Wir  können  keine  Beratung  leisten,  ob  eine  bestimmte  Nutzung  eines  bestimmten  Buches  gesetzlich  zulässig 
ist.  Gehen  Sie  nicht  davon  aus,  dass  das  Erscheinen  eines  Buchs  in  Google  Buchsuche  bedeutet,  dass  es  in  jeder  Form  und  überall  auf  der 
Welt  verwendet  werden  kann.  Eine  Urheberrechtsverletzung  kann  schwerwiegende  Folgen  haben. 

Über  Google  Buchsuche 

Das  Ziel  von  Google  besteht  darin,  die  weltweiten  Informationen  zu  organisieren  und  allgemein  nutzbar  und  zugänglich  zu  machen.  Google 
Buchsuche  hilft  Lesern  dabei,  die  Bücher  dieser  Welt  zu  entdecken,  und  unterstützt  Autoren  und  Verleger  dabei,  neue  Zielgruppcn  zu  erreichen. 
Den  gesamten  Buchtext  können  Sie  im  Internet  unter|http:  //books  .  google  .coiril  durchsuchen. 


I 


KF  ^Ok'] 


^aciiatb  College  l/ibrarg 


JOHN    AMORY    LOWELL, 

Thia  fuDd  La  aio.ooo,  and  of  Ita  iocome  thrtt  quaitera 

ahaJL  be  ipcnt  for  booka  and  onc  qoarter 

be  added  to  the  princlpaL 


/y»^-  ~4^o.ii,  19-fsr. 


ARCHIV 

FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


HERAUSGEGEBEN 
VON 

DR.  1.  MEYER,     DR.  C.  FÜRSTJEE,    DR.  P.  JOIIT, 

FBOFESS4>R   TN  GoTTIMOKN.        PBOFESSOR  IN  STRAS8RlTRa.  PROPR81>OR  IN  BERLIN. 

DR.  £.  HITZI&,    DR.  £.  SI£HiELIH&, 

PROFESSOR  IN  HALLE.  PROFESSOR  IN  TÜBINGEN. 

UND 

UNTER  MITWIRKUNG 

VON 

Prof.  Dr.  M.  KOPPEN 

REDIGIRT  VON  F.  JOLLY. 


30.  BAITD. 
MIT    34   I.ITHOGRAPHIRTEN  TAFELN  UND  DKM  PORTRAIT  LUDWIG  MEYERS. 


X     ^    *>    ^v.^  > 


BERLIN,  1898. 
VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

UNTER  DEN  LINDEN  f.8. 


•!> 


/ 


Inhalt. 


Heft  L    (Ausgegeben  im  December  1897.) 

S«ite 

[.  Fftrstaer,  Prof.  in  Strassburg:   lieber  multiple  Sklerose 

und  Paralysis  agitans 1 

IL  Alzkeüiiery  Dr.,  11.  Arzt  der  städtischen  Irrenanstalt  Frankfurt 

a.  M.:  Die  Colloidentartung  des  Gehirns.    (Hierzu  Taf.  I.)      18 

III.  Treplnskly  Dr.  aus  Zoppot:  Die  embryonalen  Faser- 
svsteme  in  den  Hintersträngen  und  ihre  Degenera- 
tion bei  der  Tabes  dorsalis.    (Hierzu  21  Zinkographien)  .       54 

IV.  Aus  d.  Labor,  der  psych.  Klinik  zu  Tübingen  (Prof.  Siemerlin  g). 
Carl  T«  Bmdy  Dr.,  1.  Assistenzarzt  an  der  psychiatrischen  Kli- 
nik in  Tübingen:  Ueber  einen  Fall  von  juveniler  Para- 
lyse auf  hereditär-luetischer  Basis  mit  specifischen 
Gefässveränderungen.    (Hierzu  Taf.  IL) 82 

V.  Aus  der  psychiatr.  Klinik  zu  Strassburg  i.  E.  (Prof.  Fürstner). 
A«  Hoche,  Dr.,  Privatdocent  und  erster  Assistent  der  Klinik: 
Beiträge  zur  Anatomie  der  Pyramidenbahn  und 
der  oberen  Schleife,  nebst  Bemerkungen  über  die 
abnormen    Bündel   in  Pons   und  Medulla  oblongata. 

(Hierzu  Taf.  III.  und  IV.  und  ein  Holzschnitt) 103 

VI.  Aus  der  psych,  und  Nervenklinik  zu  Halle  a.  S.  (Prof.  Hitzig). 
F«  C«  Facklaniy  Dr.  med.,  Nervenarzt  in  Lübeck,  früherer 
Assistent  der  Klinik:  Beiträge  zur  Lehre  vom  Wesen 
der  Huntington'schen  Chorea.    (Hierzu  Taf.  V.)  .    .    .    .     137 

Vn.  Aus  der  psych,  und  Nervenklinik  der  Kgl.  Charite  (Prof.  Jolly). 
Heuiebergy  Dr.,  Assistent  der  psychiatrischen  Klinik:  Bei- 
trag zur  Kenntniss  der  Gliome.    (Hierzu  Taf.  VI.)  .    .    .     205 

VIU.  Otto  KaUer,  Dr.  und  Hellmutli  KichenmelBter,  Dr.  in  Alt- 
Scherbitz:  Ueber  einen  Fall  von  Syringomyelie.   (Hierzu 

Taf.  VII.  und  VIII.) .     250 

IX.  P«  SfleXy  Prof.,  Dr.,  I.  Assistent  an  der  Uni versitäts- Augenklinik 
zu  Berlin:  Eigenartige  Sehstörugen  nach  Blepharo- 
spasmus    270 


VI  Inhalt. 

Seite 

X.  W.  V.  Bechterew^  Prof.  in  St.  Petersburg:  lieber  das  Hören 

der  eigenen  Gedanken 284 

XI.  XII.  Internationaler  mediciuischer  Congress.    Scction  für  (tci- 

stes-  und  Nervenkrankheiten 295 

XII.  Lepra  und  Syringomyelie.  Referat  aus  den  Verhandlungen 
der  internationalen  wissenschaftlichen  Lepra- Conferenz  zu  Berlin 
im  October  1897 323 

XIII.  H«  UnTerrieht,  Prof.:  Zur  Geschichte  der  Epilepsie. 
Erwiderung  an  Herrn  Prof.  Hitzig  in  Halle 328 

XIV.  Eduard  Hitzig,  Prof.  in  Halle:  Bemerkungen  zu  dem  vorstehen- 
den Aufsatze 332 

Nekrolog  über  August  Zinn 337 

Heft  IL    (Ausgegeben  im  April  1898) 

XV.  J«  Vorster,  Dr.,  Director  der  Irrenanstalt  Stephansfeld:  Bei- 
trag zur  Kenntniss  der  optischen  und  tactilen  Apha- 
sie.    (Mit  4  Zinkographien) 341 

XVI.  Aus  der  Irrenanstalt  Herzberge  -  Lichtenberg  (Prof.  Moeli). 
J«  Boedeker^  Dr.,  Privatdocent,  dirig.  Arzt  an  der  Privat-Heil- 
uud  Pflege-Anstalt  „Fichtenhor"  bei  Berlin  und  0*  Jnliasbnr- 
ger^  Assistenzarzt  an  der  Berliner  Irrenanstalt  Hcrzbcrge-Lich- 
tenberg:  Casuistischer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  ana- 
tomischen Befunde  bei  spinaler  Erkrankung  mit  pro- 
gressiver Anämie.     (Hierzu  Taf.  IX.) 372 

XVII.  Aus  d.  Lab.  d.  Klinik  f.  Nerv.-  u.  Geisteskr.  in  Graz  (Prof.  Anton). 
H*  Zlngerle^  Dr.,  Assistent  der  Klinik:  Ueber  die  Bedeu- 
tung des  Balkenmangels  im  menschlichen  Grosshirn. 
(Hierzu  Taf.  X.  und  Xa.) 400 

XVIII.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek). 
C«  Iflokel)  Dr.,  Assistenzarzt  an  der  psychiatr.  Klinik  zu  Tü- 
bingen, vordem  Volontärarzt  in  Marburg  i.  H.:  Casuistische 
Beiträge  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Lues  ce- 
rebri  diffusa  und  Dementia  paralytica  nebst  einem 
anatomischen  Befunde.  (Hierzu  Taf.  XI.  und  12  Holzschn.)    441 

XIX.  R.  Seellgmaim,  Dr.  aus  Karlsruhe:  Ein  neuer  Fall  von 
partieller  Verwachsung  beider  Grosshirnhemisphä- 
re u.    (Hierzu  Taf.  XII.  und  2  Zinkographien) 523 

XX.  J.  T«  Scarpatettly  Dr.,  ordinirender  Arzt  der  Landes-Irren- An- 
stalt Feldhof:  Zwei  Fälle  frühzeitiger  Erkrankung  des 
Centralnervensystoms:  a)  multiple  tuberöse  Sklerose 
d]cs  Gehirns,  b)  Mikrocephalia  vera  (Giacomini).  (Hierzu 
Taf.  XIU.) 537 

XXI.  Aus  der  psych,  und  Nervenklinik  der  Kgl.  Charitc  (Prof.  Jolly). 
Af  Westphal)  Dr.  ^  Assistent    der   psychiatrischen  Klinik    und 


Inhalt.  VII 

Seite 

Privatdocent;  Ueber  einen  Fall  von  Compressionsmye- 
litis  des  Halsmarks  mit  schlaffer,  degenerativer 
Lähmung  der  unteren  Extremitäten.    (Hierzu  Taf.  XtV.)    554 

XXII.  Aus  d.  Labor,  d.  psych,  u.  Nervcnkl.  d.  Kgl.  Charit^  (Prof.  Jol  ly). 
M.  Schlapp,  Dr.  (New- York),  Vol.- Assistent  der  Klinik:  Der 
Zellenbau  der  Grosshirnrindc  des  Affen  (Macacus 
Cynomolgus).     (Hierzu  Taf.  XV.  und  XVI.) 583 

XXIU.  Aus  dem  himanat.  Laborat.  des  Prof.  v.  Monakow  in  Zürich. 
H*  Meine 9  Dr.,  z.  Z.  Secundärarzt  der  psychiatr.  Klinik  in 
Basel:  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  echten  Hetero- 
topie  grauer  Hirnsubstanz.    (Hierzu  Taf.  XVII — XIX.).  .  .    G08 

XXrV.  GuiMr,  Dr.  in  Dresden:  Ueber  einen  eigenartigen  hyste- 
rischen Dämmerzustand 633 

XXV.  A«  Alber,   Dr.  in  Giessen:   Ein   Apparat   zur  Auslösung 

optischer  Reize.    (Mit  3  Holzschnitten) 641 

XXVL  Am  Gramer,  Prof.  in  Göttingen:  Zur  Theorie  des  Gedan- 
kenlautwerdens     646 

XXVIL  Bericht  über  die  II.  Versammlung  der  Vereinigung  mitteldeut- 
scher Psychiater  und  Neurologen  in  Halle  am  24.  Octobcr  1897     648 
Einladung  zur  Conferenz  für  Idioten-  und  Epileptischen-Pflege    ....       678 


Heft  m.    (Ausgegeben  im  Juli  1898.) 

XXVIII.  Ito  Loewenfeld,  Dr.  in  München:   Weitere   Beiträge   zur 

Lehre  von  den  psychischen  Zwangszuständen  ....     679 
XXIX.  Aus  Dr.  S.  Goldflam's  Poliklinik  in  Warschau. 

Z.  Bychowski  in  Warschau:  Beiträge  zur  Nosographie 
der  Parkinson'schen  Krankheit  (Paralysis  agitans)  .  722 
XXX.  Aus  der  psychiatr.  und  Nervenklinik  in  Graz  (Prof.  Anton). 
H*  Probst^  Dr.,  ehem.  Universitäts- Assistent,  z.  Z.  Arzt  an  der 
Landes-Irren-Anstalt  Wien:  Zu  den  fortschreitenden  Er- 
krankungen der  motorischen  Leitungsbahnen.    (Hierzu 

Taf.  XX.— XXm.  und  3  Zinkographien) 766 

XXXI.  Ito  Jacobaohiiy  Dr.,  Nervenarzt  in  Berlin:  Ein  Solitärtubcr- 
kel  des  Linsenkerns  und  des  Kleinhirns,  nebst  Be- 
merkungen zur  Theorie  der  Entstehung  der  Stauungs- 
papille und  zum  Verlaufe  der  sensiblen  Bahnen  .  .  845 
XXXII.  Aus  der  psychiatr.  Klinik  in  Tübingen  (Prof.  Siemerling) 
Hans  Ondden,  Dr.,  Privatdocent  an  der  Universität  München: 
Ueber  einen  Fall  von  Knickung  der  Medulla  oblon- 
gata  und  Theilung  des  Eückenmarkes.  (Hierzu  Taf. 
XXIV— XXVII.) 806 

XXXIII.  Aus    der  Nervenklinik    der  Königlichen  Charite  (Prof.  Jelly). 
Ernst  Kuhn^  Dr.,  Unterarzt  der  Charite:  Ueber  die  Häufig- 


V 


VIII  Inhalt. 

Seite 

keit  des  Vorkommens  von  Lues  in  der  Anamnese  von 
Tabischen  und  Nicht-Tabischen 877 

XXXIV.  Aus  der  psych,  u.  Nervenklinik  der  Kgl.  Charit^  (Prof.  Jolly)- 
M«  Koppen 9  Dr.,  a.  o.  Professor,  I.  Assistent  der  psychiatri- 
schen Klinik:  Ueber  Gehirnkrankheiten  der  ersten  Le- 
bensperioden, als  Beitrag  zur  Lehre  vom  Idiotismus. 
(Hierzu  Taf.  XXVIII—XXIX.) 896 

XXXV.  C.  Moeli,  Prof.,  Dr.,  (Berlin):  Ueber  atrophische  Folge- 
zustände in  Chiasma  und  Sehnerven.  (Hierzu  Taf.  XXX. 
und  XXXI.  und  27  Zinkographien) 907 

XXXVI.  Otto  Klinke,  Dr.,  Oberarzt  in  Tost  o.  S.:  Ein  Fall  von  so- 
genannter cerebraler  Kinderlähmung.  Ein  Beitrag  zur 
pathologischen  Anatomie  der  Idiotie  und  zur  Kenntniss  des 
Faserverlaufs   im   Himschenkelfuss.      (Hierzu  Taf.  XXXII.  und 

XXXIII.) 943 

XXX VIL  Aus  der  psych,  u.  Nervenklinik  der  Kgl.  Charit^  (Prof.  Jolly). 
M«  Koppen 9  Dr.,  a.  o.  Professor,  I.  Assistent  der  psychiatri- 
schen Klinik:  Ueber  Encephalitis.    (Hierzu  Taf.  XXXIV.)  .     954 
XXXVIII.  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten    971 

XXXIX.  Referate:  1.  Raymond,  Maladies  du  Systeme  nerveux.  2.  Nau- 

nyn,  Diabetes  melitus 1019 


äO.  Band. 


1.  Heft. 


ARCHIV 


FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


Berlin,  1898. 


VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

NW.  UNTER  DEN  LINDEN  68. 


Verlag  von  Attest  Hirsehwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Grundriss 

der  klinischen  Diagnostik 

von  Prof.  Dr.  G.  Klemperer. 

Siebente  verbesserte  und  vermehrte  Aufl. 
1897.  8.  Mit63Abbildgn.  Gebunden  4  M. 

Casuistische  Beiträge 

zur 

forensischen  Psychiatrie 

von  Prof.  Dr.  E.  Siemerling. 

{Sonderabdruck  aus  der  Vierteljahrsschrift 

für   gerichtliche  Medicin    und  öffentliches 

Sanitätswesen.)     1897.    gr.  8.     4M. 

lieber  chronisehe  Nephritis  und  Albn- 
minnrie  im  Kindesalter  von  Geh.  Med.- 
Rath  Professor  Dr.  0.  leilbner.  1897. 
gr.  8.  2  M. 

lieber  den  gegenwärtigen  Stand  der  Be- 
handlung Tnberculöser  nnd  die  staat- 
liehe Fürsorge  für  dieselben  von  Geh. 
Med.-Rath    Prof.    Dr.    E.    VOn   Loydon. 

gr.  8.     1897.     Zweite  durchgesehene 
Auflage. 80  Pf. 

ENCYKLOPAEDIE 

HER 

THERAPIE. 

Herausgegeben 

von 

Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  0,  Liebreich. 

Unter  Mitwirkung  Yon 

Privat-Docent  Dr.  M.  Mendelsobn 
und  Sanitäts-Rath  Dr.  A.  Würzburg. 

gr.  8.    Drei  Bände  in  9  Abtheilungen  ä  8  M. 

Lehrbuch 

der  physikalischen  Heilmethoden 

für  Aerzte  und  Studirende 
von  Prof.  Dr.  M«  J«  Bossbach. 

Zweite  vermehrte  Auflage. 
1892.    gr.  8.     Mit  89  Holzschn.     16  M. 

Lehrbuch  der  klinischen 

Üntersachniigs-Alethoden 

für   die   Brust-    und    Unterleibsorgane 
mit  Einschluss  der  Laryngoskopie 

von 
Docent  Dr.  Paul  Gnttmann^ 

nrxtl.  Direktor  des  «tädt.  Krftiili:enliauMC3  Moabit- 

Achte  vielfach  vermehrte  u.    verbesserte 
Auflage,     gr.  8.     189*2.     10  M. 


Verlag  von  Angaüt  Hirsehwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 
Mittheilungen  md  Verhandlungen 

der 

internationalen  wissenschaftlichen 

Lepra-Conferenz 

zu  Berlin 

im  October  1897. 

1897.     gr.  8.    I.  Bd.    Mit  1  color.  Tafel 

und  Holzschn.    16  M.  —  II.  Bd.    6  M.  — 

III.  ßd.  erscheint  demnächst. 


Die 

Erkrankungeii  der  Singstimme 

ihre  Ursachen  und  Behandlung 


von 


Professor  Dr.  H.  Krause. 

1898.    8.    Preis  1  M. 


Diaernostik 

der 

Ki*ankheiten  der  Bauchorgane 

von  Professor  Dr.  H.  Loo. 

Zweite  vermehrte  Auflage. 

1895.    gr.  8.    Mit  45  Abbildgn.     11  M. 

Die  Katatonie 

odor  das 

Spaniniiigfssirreseiii, 

eine  klinische  Form  psychischer  Krankheit 

von  Dr.  K.  Kahlbanm,  (Görlitz). 

(Klinische  Abhandlungen  über  psychische 

Krankheiten.     1.  Heft.) 

1874.     gr.  8.     2  M.  80  Pf. 

3ttfammenflettntt0 

ber 

gültigen  Ülebi^tnalgefe^e 

^rctt|(ns 

mit  befonberer  älüdftc^t  auf  bic  Sletc^dgefe^* 

^ebung  bearbeitet 

Don  9leg.s  u.  aR(b.>92at^  Dr.  91.  ®etnif(. 

dritte  oerDoUftönbigte  SCufCage. 

1894.    3n  (Ealico  gebunben.    8  Star!. 

Herrliche  Besitzung,  3  neue  Gebäude, 
45  Betten,  mit  hochrom.  (rarten,  in  einem 
id.  gel.  Badeorte  des  Harzes,  Bahn,  Post, 
Telegr.,  sehr  geeignet  zu  einem 

Haimt  oiri  lim 
am  Walde,  höchst  gesunde  geschützte  Lage, 
günstig  zu  verkaufen.    Anz.  50  Mille.   Anfr. 
unter  0.  H.  267  zu  richten  an  Rudolf  Mosse, 
Magdeburg. 


ARCHIV 

FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


HE&AÜSOEOEBEN 
VON 

DR.  L.  MEHR,    DR.  G.  FORSTHER,    DR.  f.  JOLLT, 

PKOFESSOR  UV  OÖTTINGEN.        PROFE680B  IN  STRABSBUKO.  PBOFESSOR  IN  RRRMN. 

DR.  E.  BITZI&,    DR.  E  SIEM£RIinr&, 

PROFESSOR  IN  HALLE.         PROFESSOR  IN  TÜBINGEN. 

UND 

UNTER   MITWIRKUNG 
TON 

Prof.  Dr.  M.  KÖPFBV 

REDIGIRT  VON  F.  JOLLY. 


30.  BAin>.    L  HBFT. 

MIT  8  TAFELN  UND  DEM  PORTRAIT  LUDWIG  MEYER'8. 


BERLIN,  1898. 
VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

ÜNTEB  DEN  LINDEN  68. 


*   1- 


M'  \'> 


■ssor  [;.    I  .ivviy  Moyer 


Min»  Iir 

^■  it    ii.    -.. 
:iin    c'^l^    I. 

.  ' .    V  •   » 

■Iilt     «ll»'Ni  • 

''^*-   /II    wii; 


1 


.f 


t  * 


I  •> 


•    .— -i'Ü  i»n.     I  j. 
'-f   .  .  • .      I 
h.  r.  Ii.    •••.    \\ 


'  f  V 


AI 


•e  Redacliwn  und  die  Her^-.:^ 


LUC. 


>1 


Der  Mitbegründer   und  Mitherausgeber    unseres   Archivs 

Herr  Geh.  Medicinal  -  Rath 

Professor  Dr.  Ludwig  Meyer 

in  Göttingen 

vollendet  am  27.  December  1897  sein  siebzigstes  Lebens- 
jahr. Seit  nunmehr  dreissig  Jahren,  vom  ersten  ßande  des 
Archivs  an,  schmückt  sein  Name  den  Titel  desselben.  Der 
einzige  Ueberlebende  von  den  drei  Begründern  des  Archivs 
wirkt  unser  verehrter  College  in  ungebrochener  Frische 
und  Rüstigkeit  in  seiner  erfolgreichen  Thätigkeit  als  An- 
staltsleiter und  als  Lehrer.  Mit  dem  herzlichen  Wunsche, 
dass  dies  noch  recht  lange  der  Fall  sein  möge,  gestatten 
wir  uns,  als  Zeichen  unserer  coUegialen  Werthschätzung 
ihm  den  mit  diesem  Hefte  beginnenden  dreissigsten  Band 
des  Archivs  zu  widmen  und  an  der  Spitze  desselben  das 
Bild  des  Jubilars  zu  bringen. 

Die  Redaction  und  die  Herausgeber 

des  Archivs  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 


Ueber  multiple  Sklerose  und  Paralysis  agitans'). 

Von 

Prof.  Ffirstner 

in  StnsBbarg. 

Unter  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  befinden  sich  zwei  lange 
bekannte  und  eingehend  studirte  Formen,  die  früher  in  Folge  der  Aehn- 
lichkeit  oder  gar  gelegentlicher  Gleichheit  ihrer  Symptome  vielfach 
verwechselt  worden  sind  trotz  wesentlicher  Differenzen  bezüglich  der 
ätiologischen  Factoren  und  des  pathologisch -anatomischen  Substrates, 
die  multiple  Sklerose  und  die  Paralysis  agitans.  Für  beide  Erkrankungen 
steht  nunmehr  das  typische  klinische  Bild  fest,  diagnostische  Schwierig- 
keiten können  sich  aber  immerhin  noch  geltend  machen  bei  den  Fällen, 
die  man  als  Formes  frustes  zu  bezeichnen  pflegt.  Fehlt,  wie  oft  genug, 
ein  oder  das  andere  der  Hauptsymptome,  z.  B.  die  Parese,  oder  die 
Muskelspannungen,  die  Sprachstörung  oder  der  Nystagmus,  besitzt  der 
Tremor  nicht  die  charakteristische  Gestalt,  so  werden  sich  Zweifel  er- 
heben können,  ob  die  eine  oder  die  andere  Erkrankungsform  vorliegt, 
ob  es  sich  gar  um  eine  dritte  handelt.  Für  zahlreiche  Fälle  von  mul- 
tipler Sklerose  gilt  heute  die  auch  von  mir  getheilte  Auffassung,  dass 
die  Initialsymptome  oft  erheblich  weit  zurückdatiren;  je  mehr  ich  meine 
Aufmerksamkeit  auf  diesen  Punkt  gerichtet,  je  sorgfältiger  ich  die 
Anamnese  nach  dieser  Richtung  durchforscht  habe,  desto  mehr  hat  sich 
bei  mir  die  Meinung  gefestigt,  dass  für  die  multiple  Sklerose  noch  mehr 
als  für  manche  andere  chronische  Erkrankung  des  Nervensystems  die 
Thatsache  gilt,  dass  wenn  die  Fälle  zur  Cognition  des  Arztes  kommen, 
der  Erkrankungsprocess  schon  erheblich  lange  bestanden  und  sich  auch, 

1)  Unter  Benutzung  zweier  1896  und  1897  auf  der  Neurologenversamm- 
Inng  zn  Baden-Baden  gehaltenen  Vorträge. 
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freilich  oft  durch  wenig  charakteristische  und  diagnostisch  verwerthbare 
Symptome  geäussert  hat.  Das  Missverhältniss ,  das  gerade  bei  dieser 
Form  so  häufig  zwischen  Erankheitsbild  und  anatomischer  Veränderung 
besteht,  machte  eine  larvirte  Entwickelung  durchaus  verständlich.  In 
einer  nicht  geringen  Zahl  von  Fällen  sind  die  ersten  Krankheitssymptome 
bis  in  das  jugendliche  Lebensalter  zu  verfolgen,  und  gerade  derartige 
Fälle  sind  durch  besondere  Stärke  der  körperlichen  vor  Allem  aber 
auch  der  psychischen  Symptome  ausgezeichnet. 

Im  Gegensatz  zu  der  multiplen  Sklerose  ist  nun  die  Paralysis  agi- 
tans  geradezu  als  Erkrankung  des  Senium  bezeichnet  worden,  allerdings 
mit  der  Einschränkung,  dass  der  Krankheitsbeginn  weitaus  am  häufig- 
sten in  eine  Lebensperiode  fällt,  die  wir  gewöhnlich  noch  nicht  dem 
Senium  zurechnen.  Nach  den  Zusammenstellungen  von  Eulenburg, 
Borger,  Leva  und  Anderen  wurde  die  Lebensperiode  vom  50.  bis  zum 
60.  Jahre  weitaus  das  grösste  Contingent  von  Erkrankungen  stellen. 
Es  würde  also  höchstens  ein  abnorm  vorzeitiges  Senium  als  disponirt 
für  die  Paralysis  agitans  angesehen  werden  können,  und  zwar  müsste 
es  sich  dabei  um  eine  verhältnissmässig  seltene  Erkrankimg  handeln. 
Konnte  Leva  unter  11,000  Kranken  der  Züricher  Klinik  nur  acht  ein- 
schlägige Fälle  constatiren,  so  fand  Eulenburg  imter  10,424  Kranken 
46  (25  Männer,  21  Frauen),  Berger  unter  6000  Kranken  37,  Redlich 
legte  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  7  Fälle  zu  Grunde,  die  er  auch 
anatomisch  untersuchen  konnte,  in  den  Journalen  der  Strassburger  Klinik 
fand  ich  die  Paralysis  agitans  13  Mal  verzeichnet,  dazu  kommen  7  von 
mir  in  letzter  Zeit  beobachtete  Fälle,  darunter  einer  mit  Obductions- 
befund.  Das  sind  gewiss  kleine  Zahlen,  verglichen  mit  anderen  Erkran- 
kungen des  Nervensystems,  vor  Allem  auch  mit  der  multiplen  Sklerose, 
von  der  Tabes,  worauf  schon  andere  Autoren  verwiesen  haben,  ganz  zu 
schweigen.  Dass  etwa  ein  Material,  das  sich  ausschliesslich  aus  Ange- 
hörigen des  vorgerückteren  Lebensalters  zusammensetzt,  einen  höheren 
Procentsatz  ergeben  würde,  ist  meines  Wissens  nicht  erwiesen,  unter 
400  Pfründnem  des  Strassburger  Büi^erhospitals,  die  dnrchweg  das  66.  Le- 
bensjahr überschritten,  fand  ich  jüngst  nur  einen  Fall  von  typischer 
Paralysis  agitans.  Wäre  die  Auffassung  der  letzteren,  als  einer  senilen 
Erkrankung  zutreffend,  so  müssten  in  einer  geringen  Zahl  von  Fällen 
Veränderungen  im  Nervensystem  vorzeitig  zu  Stande  kommen,  die  häu- 
figer, wenn  nicht  regelmässig,  bei  bejahrten  Individuen  zu  treffen,  eine  An- 
sicht, die  von  einer  Reihe  von  Autoren,  Koller,  Saas,  Katscher, 
Jacobsohn,  Dubief,  Borgherini  und  neuerdings  auch  von  Redlich 
vertreten  worden  ist,  mit  dem  weiteren  Zusatz,  dass  die  in  Betracht 
kommenden  Veränderungen  auch  eine  besondere  Intensität  zeigten. 
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Mit  Recht  hat  Redlich  darauf  hingewiesen,  dass  es,  bevor  man 
an  die  Prüfung  dieser  Auffassung  herangehe,  nöthig  sei,  sich  darüber 
zu  einigen,  welche  Veränderungen  als  senile  anzusehen,  und  welche  wie- 
derum von  ihnen  als  charakteristisch  für  die  Paralysis  agitans  zu  be- 
trachten seien.  Natürlich  wird  man  Veränderungen  ausschliessen  müssen, 
die  wohl  besonders  oft  im  Senium,  die  aber  auch  in  anderen  Lebens- 
perioden zu  Stande  kommen  können,  vor  Allem  die  Atheromatose  mit 
ihren  Cousequenzen,  Hämorrhagien^  Erweichungen,  man  wird  erst  recht 
ausschliessen  müssen  Veränderungen,  z.  B.  Ausfüllung  des  Centralcana- 
les,  stärkere  Pigmentation  der  Ganglienzellen,  Ansammlung  von  Amy- 
loidkGrpem,  leichte  Verdickung  der  Häute,  die  individuell  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen,  von  denen  wir  aber  bisher  überhaupt  nicht 
wissen,  ob  und  wie  sie  sich  klinisch  äussern,  zur  Discussion  werden 
lediglich  bleiben  gewisse  Gefässveränderungen  und  eine  diffuse  oder 
plaquesartige  Vermehrung  der  Gliasubstanz.  Schon  von  früheren  Autoren 
ist  in  erster  Linie  das  Rückenmark  auf  das  Vorhandensein  der  genann- 
ten Veränderungen  bei  der  Paralysis  agitans  geprüft  worden,  bezüglich 
des  Gehirns  und  des  peripheren  Nervensystems  dagegen  finden  sich  nur 
äusserst  geringe  Resultate.  Redlich  hat  nun  in  seiner  jüngsten  Arbeit 
den  Satz  aufgestellt,  der  Paralysis  agitans  kommt  ein  bestimm- 
ter spinaler  anatomischer  Befund  zu,  den  er  in  einer  Peri-  und 
Endarteriitis  mit  Fortsetzung  des  entzündlichen  Processes  auf  die  Stütz- 
substanz  bei  vorzugsweiser  Betheiligung  der  Hinter-  und  Pyramidensei- 
tenstränge  erblickt.  Redlich  muss  aber  selbst  zugeben,  dass  dieser 
Befund,  selbst  wenn  er  besondere  Intensität  besitzt,  nicht  der  Paralysis 
agitans  ausschliesslich  zukommt,  dass  er  für  sie  nicht  charakteristisch 
sei,  auch  bei  senilen  Individuen,  die  bei  Lebzeiten  nicht  das  Bild  der 
Paralysis  agitans  geboten,  sei  er  zu  treffen;  er  würde,  meint  Redlich, 
dann  aber  nicht  ohne  klinische  Symptome  getragen,  sondern  habe  be- 
stimmte Krankheitserscheinungen  zur  Folge.  Zu  diesen  rechnet  er  die 
von  Demange  unter  der  Bezeichung  Contracture  tabetique  progressive 
des  atheromateux  beschriebenen  Krankheitsbilder,  das  affaiblissement  mus- 
culaire  progressiv  des  vieillards  von  Empis,  Fälle  von  Copin,  Go- 
wers  (senile  Paraplegie).  In  einem  von  Redlich  als  Beispiel  für  der- 
artige Erkrankungen  mitgetheilten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  67  jäh- 
rige, hochgradig  marastisehe  Frau,  mit  ziemlich  beträchtlicher  Arterio- 
sklerose und  Lungentnberculose.  Die  oberen  Extremitäten  waren  schwach, 
aber  ohne  Lähmung,  ohne  Gontractur.  In  den  Beinen  war  die  Beweg- 
lichkeit stark  herabgesetzt,  die  motorische  Kraft  gering.  Die  bestehen- 
den Contracturen  Hessen  sich  nicht  ganz  beheben,  Patellarreflexe  sehr 
lebhaft,  Sensibilität,  Blase  intact.    Seit  Jahren  hatten  Schmerzen  in  den 
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Beinen  und  im  Kreuz  bestanden ^^  Als  anatomisches  Substrat  fanden 
sich  auch  hier  Veränderungen,  die  den  angeblich  der  Paralysis  agitans 
zukommenden  entsprachen,  besonders  waren  auch  in  der  Halsanschwel- 
lung und  den  denselben  benachbarten  Abschnitten  des  Markes  di£Fuse 
und  plaquesförmige  Vermehrung  der  Gliasubstanz  in  den  Hinter-  und 
Seitensträngen  in  enger  Beziehung  zu  veränderten  Gefässen,  aber  auch 
ohne  solche  nachweisbar.  Das  Freibleiben  der  Oberextremitäten  im 
vorliegenden  Falle  erscheint  bei  Berücksichtigung  des  anatomischen  Sub- 
strates gewiss  bemerkenswerth ,  jedenfalls  ist  der  Fall,  angesichts  der 
geringen  Erscheinungen  in  den  Armen,  nicht  geeignet,  die  später  von 
Redlich  vertretene  Ansicht  zu  stützen,  dass  die  stärkere  Betheiligung 
der  oberen  Extremitäten  und  der  Halsmuskulatur,  wie  sie  der  Paralysis 
agitans  so  oft  eigen,  durch  intensivere  Erkrankung  der  Halsanschwel- 
lung resp.  des  Halsmarkes  zu  erklären  sei! 

Um  über  den  anatomischen  Befund  in's  Klare  zu  kommen,  der  für 
eine  bestimmte  Krankheitsform  charakteristisch,  wird  es  gerathen  sein, 
zunächst  typische  Fälle  zu  untersuchen.  Nun  scheint  es  mir  aber  un- 
statthaft zu  sein,  Fälle,  wie  den  von  Redlich  angeführten  und  ebenso 
das  von  Gowers  beschriebene  Krankheitbild  mit  der  Paralysis  agitans 
in  eine  Reihe  zu  stellen,  oder  wohl  gar  zu  identificiren.  Ganz  abge- 
sehen davon,  dass  der  Tremor  überhaupt  fehlt  —  was  ja  auch  bei  zwei- 
felloser Schüttellähmung  vorkommt  —  ganz  abgesehen  davon,  dass  von 
den  nicht  constanten,  aber  immerhin  doch  recht  häufigen  Symptomen, 
wie  Hitzegefühle,  allgemeine  Unruhe,  Pro-  oder  Retropulsion,  psychische 
Veränderung  kein  einziges  vorhanden,  geschieht  in  der  grossen  Majorität 
der  Fälle  von  Paralysis  agitans  das  Auftreten  der  Symptome  in  der 
Anordnung,  dass  zunächst  die  Oberextremitäten,  dann  die  Unterextremi- 
täten betroffen  werden,  ganz  besonders  bemerkenswerth  ist  aber,  dass 
gerade  bei  der  Paralysis  agitans  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  der 
Typus  ein  ausgesprochen  hemiplegischer  ist,  dass  zunächst  der  eine 
Arm,  gleichzeitig  oder  später  das  Bein  denselben  Seite  und  in  derselben 
Reihenfolge  die  Extremitäten  der  anderen  Seite  betroffen  werden.  In 
nicht  wenigen  Fällen  bleibt  sogar  eine  hemiplegische  Betheiligung  wäh- 
rend des  gesammten  Verlaufes  fortbestehen,  eine  Thatsache,  die  an  und 
für  sich  schon  nicht  sonderlich  dafür  spricht,  dass  der  Sitz  der  Erkran- 
kung ein  spinaler  ist.  Fehlt,  was,  wie  schon  bemerkt,  wenn  auch  selten 
vorkommen  kann,  für  längere  Zeit  oder  dauernd  der  Tremor  im  Krank- 
heitsbilde, so  wird  doch  einmal  die  oben  erwähnte  Vertheilung  der 
Symptome,  es  wird  neben  der  Parese  die  Muskelspannung  nicht  fehlen 
dürfen,  wenn  die  Diagnose  Paralysis  agitans  gerechtfertigt  sein  soll. 
Diesen  Anforderungen    entsprechen    aber    die  Fälle  von  Gowers,    von 
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Redlich  in  keiner  Weise,  es  weichen  aber  auch  die  Fälle  von  De- 
mange  schon  klinisch  insofern  erheblich  ab,  als  in  denselben  zuerst 
und  in  besonders  hohem  Grade  die  ünterextremitäten  erkrankten,  wäh- 
rend die  Arme  erst  später  Theil  nahmen,  der  charakteristische  Tremor 
aber  ganz  fehlte. 

Anatomisch  aber  lagen  nicht  nur  Sklerose  der  Gefässe  und  peri- 
Tasculäre  Veränderungen,  sondern  auch  ausgesprochen  atheromatöse 
D^eneration  mit  miliaren  Hämorrhagien  im  Rückenmark  und  voraus- 
sichtlich doch  auch  im  Gehirn  vor! 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  sich  bei  senilen  Individuen,  die  übri- 
gens durchweg  in  höherem  Lebensalter  stehen  als  die  Träger  der  Para- 
lysis agitans,  unter  Mitwirkung  der  Arterioklerose  ein  immerhin  seltenes 
KrankheilsbUd  entwickeln  kann,  das  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der 
Paralysis  agitans  hat,  ich  meine  Fälle,  wo  in  Folge  von  doppelseitigen 
Himherden  Paresen  und  Muskelspannungen  zu  Stande   gekommen  sind. 
Auch  hier   ist   die  Haltung   der  Kranken  oft  eine  eigenthümlich  steife. 
Der  Kopf  ist  etwas   nach  vom  gesenkt,    das  Mienenspiel    ist  träge,   in 
den  Extremitäten  besteht  Parese  und  Spannung,  der  Gang  ist  steif  und 
schlürfend,  die  Reflexe  sind  gesteigert.    Auch  ein  kleinschlägiger  Tremor 
bei    gelegentlicher   Betheiligung   des  Kopfes    kommt    zur  Beobachtung. 
Daneben  bestehen  psychische  Symptome,  Abnahme  der  Intelligenz,  aber 
auch  intercurrente  Erregungszustände,  Schwindelanfälle,  apoplectiforme 
Anfälle  in  den  verschiedensten  Intensitätsgraden  mit  ihren  Consequenzen 
vervollständigen  das  Krankheitsbild.    Trotz  mancher  Uebereinstimmung 
sind    derartige  Fälle   von    der  Paralysis  agitans    wohl  zu  trennen.     Die 
Anamnese  wird  zunächst  die  wichtige  Rolle  feststellen,  welche  die  An- 
fälle gespielt  haben,  bei  der  Paralysis  agitans  entwickelt  sich  nicht  die 
halbseitige  Parese  plötzlich,  die  Muskelspannung    geht   oft    genug    der 
Schwäche  voran,  beide  erreichen  bei  ihr  nur  ausnahmsweise  und  nur  in 
späten  Stadien  einen  hohen  Grad,  ebenso  findet  sich  nur  bei  letzteren 
unter    den  psychischen  Symptomen    frühzeitig   intellectuelle  Sohwäcfae, 
weiter  fehlt  bei  den  atheromatösen  Fällen  der  für  die  Paralysis  agitans 
charakteristische  Tremor,  ebenso  die  Pro-  und  Retropulsion,  die  Hitze- 
empfindungen.   Auchdie  erneut  auftretenden  Schwindel-  und  schlagarti- 
gen Anfälle  werden  gegen  das  Bestehen  der  Schüttellähmung  sprechen. 
Nach  den  bisherigen  Erörterungen  würden  die  Fragen  zu  beantwor- 
ten sein,  ist  einmal  bei  typischen  Fällen  von  Paralysis  agitans  ein  spi- 
naler Befund  zu  erwarten,  kommen  weiter  bei  senilen  Individuen  häufig 
oder  gar  regelmässig  Veränderungen  im  Rückenmark  zu  Stande,  die  mit 
den  atheromathösen  nicht   zu  identificiren  sind,   und    endlich   kommen 
diese  Veränderungen   auch   in    einem   bestimmten  Krankheitsbilde  zum 


6  Prof.  Fürstner, 

Ausdruck?  Ich  hatte  Gelegenheit  an  folgendem  Falle  zunächst  zu  prü- 
fen, wie  weit  die  bejahende  Antwort  gerechtfertigt  ist,  welche  Redlich 
auf  die  erste  Frage  gegeben  hat. 

Frau  K.,  61  Jahre  alt,  rec.  12.  Deoeniber  1894.  gestorben  13.  Juni  1895. 
Familie  nervös,  Disposition  aber  nicht  näher  zu  bestimmen.  Heirath  im 
27.  Jahre,  7  Geburten,  4  Kinder  starben  frühzeitig.  Keine  Lues,  keine  sonsti- 
gen ätiologischen  Momente  aufzuweisen.  Neigung  zu  krampfartigen  Erschei- 
nungen, Jahre  hindurch  habe  Schreibkrampf  bestanden.  Von  Jugend  auf 
Strabismus  divergens,  geringere  Sehschärfe  auf  dem  linken  Auge. 

Im  October  1891  erste  poliklinische  Untersuchung.  Seit  8  Jahren  Meno- 
pause, der  Beginn  der  Erkrankung  wird  in  den  Sommer  1889  —  also  in  das 
56.  Jahr  —  verlegt. 

Schmerzhafte  Empfindungen  im  linken  Arm,  später  im  linken  Fuss,  nach 
einigen  Monaten  Zittern  in  der  linken  Hand,  später  im  linken  Fuss.  Steifigkeit 
des  Körpers,  die  Veränderung  der  Stellung  fiel  der  Umgebung  auf.  Bei  der 
Untersuchung  wurde  constatirt:  Kyphoscoliose,  Strabismus  divergens,  steife, 
etwas  nach  vorn  gebeugte  Haltung,  kleinschlägiger  Tremor  in  der  linken  Hand, 
charakteristisches  Pillendrehen,  dauernd  Adductionsstellung  des  Daumens,  auch 
im  linken  Fuss,  namentlich  wenn  derselbe  auf  die  Ferse  gestützt  wird.  Zittern. 
Leichte  Muskelspannungen  in  beiden  unteren  Extremitäten,  ebenso  geringe 
Schwäche. 

Patellarreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft,  kein  Dorsalclonus.  Sensibilität 
objectiv  intact. 

Klagen  über  Parästhesien  im  linken  Bein.  Sonstige  nervöse  Symptome 
fehlen.  Innere  Organe  ohne  Veränderung.  Atheromatöse  Degeneration  nicht 
erkennbar.  Langsame  Weiterentwickelung,  wiederholt  Remissionen.  Die  Stei- 
gerung der  Symptome  betrifft  zunächst  nur  die  linke  Seite. 

Bei  der  Aufnahme  im  December  1894  folgender  Status.  Nach  vorn  ge- 
beugte Haltung,  Propulsion  sehr  ausgeprägt.  Der  linke  Arm  adducirt,  im 
Ellenbogengelenk  flectirt,  in  Arm  und  Bein  Parese  und  Spannung  viel  inten- 
siver als  früher.  Rellexe  sehr  lebhaft  rechts  mehr,  als  links  (Behinderung 
durch  Spannung).  Charakteristischer  Tremor  in  den  linken  Extremitäten,  Pil- 
lendrehen, aber  auch  Zittern  in  der  rechten  Hand,  bei  willkürlichen  Bewegun- 
gen abnehmend.  Gelegentlich  selbstständiges  Zittern  des  Kopfes.  Klagen  über 
nächtliche  Unruhe,  Hitzegefühle,  Schweisse. 

Im  weiteren  Verlauf  stärkere  Betheiligung  der  rechten  Extremitäten. 
Psychische  Störungen.  Geringe  Abnahme  der  Intelligenz ,  hochgradige  Reiz- 
barkeit und  und  Misstrauen,  schliesslich  geradezu  paranoisches  Verhalten. 

Der  Tod  erfolgte  nach  mehrtägiger  Benommenheit,  die  einer  stärkeren 
Erregung  gefolgt  war,  ohne  Hinzutreten  neuer  Symptome. 

Es  wird  unn5thig  sein,  die  Diagnose  in  dem  mitgetheilten  Falle 
noch  weiter  zn  begründen,  es  lag  ein  sicherer  Fall  von  Paralysis  agitans 
vor,  bei  dem  längere  Zeit  der  hemiplegische  Typus  aussehliesslieh  vor- 
handen,   bei    dem  in  den  letzten  Stadien  aber  auch  die  andere  Köper* 
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hälfte  und  der  Kopf  betheiligt  war.  Immerhin  erschien  die  Erwartung 
berechtigt,  dass  etwaige  spinale  Verftnderangen  auf  der  linken  Seite 
ganz  besonders  stark  ausgeprägt  sein  würden. 

Eine  derartige  stärkere  Betbeiligung  einer  Rückenmarkshälfte  würde 
auf  Grund  der  klinischen  Symptome  überhaupt  bei  den  meisten  Fällen 
von  Paralysis  agitans  vorausgesetzt  werden  müssen,  da,  wie  schon  be- 
merkt, ungemein  häufig  die  Symptome  ausschliesslich  oder  wenigstens 
in  stärkerem  Grade  einseitige  sind. 

Der  Befund  war  nun  aber  ein  absolut  negativer,  weder  bei  Anwen- 
dung der  Weigert'schen  Methode,  noch  bei  Färbung  nach  v.  Gieson, 
die  mir  ganz  besonders  geeignet  erschien,  weil  ja  end-  und  periarterii- 
tische  Vorgänge  die  wichtigste  SteUe  im  Befund  einnehmen  sollten, 
liessen  sich  irgendwelche  Veränderungen  nachweisen,  die  Gefässwände 
waren  nicht  verdickt,  es  bestand  keinerlei  Gliavermehrung,  die  Ner- 
venfasern incl.  Axencylinder  zeigten  überall  die  normale  Configura- 
tion.  Die  Ganglienzellen,  specieli  die  der  Vorderh6mer,  zeigten  nicht 
einmal  besonders  starke  Plgmentation,  der  Centralcanal  war  zum  gröss- 
ten  Theil  verschlossen. 

Der  Fall  würde  sich  also  den  früheren  Beobachtungen  anreihen,  so 
einem  Fall  Oppenheim's,  wo  im  Rückenmark  kein  anatomischer  Be- 
fund sich  ergab,  er  würde  gegen  die  Richtigkeit  des  von  Redlich  auf- 
gestellten Satzes  sprechen,  dass  der  Paralysis  agitans  bestimmte,  spinale 
Veränderungen  zu  Grunde  liegen.  Es  wird  vor  Allem  darauf  ankom- 
men, das  Gehirn  einer  genauen  Prüfung  zu  unterwerfen.  Trotz  der  uns 
heute  zur  Verfügung  stehenden  vervollkommneten  Methoden  wird  es  frei- 
lich nicht  immer  leicht  sein,  festzustellen,  ob  und  in  welcher  Ausdeh- 
nung etwa  Nervenfasern  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Was  das  klinische  Bild  der  Paralysis  agitans  angeht,  so  möchte 
ich  zunächst  darauf  hinweisen,  dass  auch  nach  meinen  Erfahnmgen  eine 
angeborene  Disposition  eine  unverkennbare  Rolle  spielt,  zunächst  kom- 
men Fälle  vor,  wo  Zustände  von  Tremor  in  mehreren  Generationen 
wiederkehrten,  in  anderen  waren  lange  vor  dem  Beginn  der  Paralysis 
agitans  Neigungen  zu  krampfartigen  Erscheinungen,  im  mitgetheilten 
Sohreibkrampf  neben  anderen  nervösen  Störungen,  z.  B.  Strabismus  vor- 
banden. Von  sonstigen  ätiologischen  Factoren  kehren  zwei  häufig  in 
der  Anamnese  wieder,  einmal  Gemüthsbewegungen,  vor  Allem  Schrecken, 
und  zweitens  Traumen,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  nach  einer  Er- 
schütterung des  gesammten  Körpers  überhaupt  die  ersten  Symptome 
sich  bemerkbar  machen,  aber  auch  in  der  Weise,  dass  in  dem  beim 
Trauma  besonders  getroffenen  Theile  z.  B.  einem  Arm,  zunächst  Sym- 
ptome, vor  Allem  dar  Tremor  sich  einstellt,  ein  interessantes  Anaiogon 
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zu  den  nach  Trauma  sich  einstellenden,  auf  den  Ort  der  Läsion  be 
schränkten  functionell  bedingten  Symptomen.  Die  Reflexe,  besonders  die 
Patellarreflexe ,  sind  wohl  durchweg  gesteigert,  die  Abschwächung  der- 
selben, die  in  späteren  Stadien  gefunden,  durfte  lediglich  auf  die  Span- 
nungen zurückzuführen  sein.  Die  psychischen  Störungen  bestehn  wohl 
am  häufigsten  in  einer  Labilität  der  Gemüthsstimmung,  einem  ausge- 
prägten Misstrauen  gegen  die  Umgebung,  oft  einem  geradezu  paranoi- 
schen Verhalten,  während  die  Intelligenz  bis  in  die  späten  Stadien  hin- 
ein, intact  bleiben  kann.  Von  den  Vorgängen,  die  schliesslich  zum  Exi- 
tus führen,  kommen  namentlich  in  Betracht  bronchitische,  bronchopneu- 
monische  Processe,  deren  Gefährlichkeit  durch  die  Behinderung  der  Ex- 
pectoration  gesteigert  wird. 

An  zweiter  Stelle  hatte  ich  die  Frage  zur  Discussion  gestellt,  kom- 
men bei  senilen  Individuen  oft  oder  gar  regelmässig  spinale  Verände- 
rungen vor,  und  wie  gestalten  sich  die  klinischen  Symptome,  die  damit 
in  Beziehung  gebracht  werden  können? 

Zunächst  untersuchte  ich  das  Rückenmark  einer  73  Jahre  alten 
Frau  D.,  welche  bei  Lebzeiten  das  Bild  einer  senilen  Melancholie  (Re- 
cidiv),  aber  keinerlei  sonstige  somatische  Erscheinungen  geboten  hatte, 
der  Befund  im  Rückenmarke  war  ein  absolut  negativer. 

Zwei  weitere  Fälle  betrafen  eine  Frau  F.,  79  Jahre  alt  und  einen 
Mann  W.,  74  Jahre  alt.  In  beiden  war  das  Rückenmark  verändert  und 
zwar  stärker  im  ersten  Falle.  Die  Ganglienzellen  waren  hochgradig 
pigmentirt,  der  Centralcanal  geschlossen,  die  Pia  zeigte  in  toto  eine 
leichte  Verdickung.  Sitz  der  anderweitigen  Veränderungen  waren  ein- 
mal die  Seitenstränge,  und  zwar  deutlicher  die  Pyramidenstrangbahn 
und  die  Hinterstränge.  Ein  Theil  dieser  Veränderungen  entspricht  durch- 
aus der  von  Redlich  gegebenen  Schilderung,  es  handelt  sich  um  eine 
Endarteriitis  und  Periarteriitis,  die  Gefässwand  ist  erheblich  verdickt, 
besonders  die  Media,  dabei  zellenarm,  an  einzelnen  Stellen  hyalin.  Die 
Adventitia  ist  verbreitert  und  von  ihr  aus  geht  eine  Vermehrung  oder 
Veränderung  der  Gliasubstanz.  Besonders  darauf  hinweisen  möchte  ich 
aber,  dass  an  keinem  einzigen  Gefässe  die  Anfüllung  der  Wand  und  der 
Scheide  mit  dicht  an  einander  liegenden  kleinen  Rundzellen  vorhanden 
war,  die  bei  der  multiplen  Sklerose  in  gewissen  Stadien  regelmässig  zu 
treffen  ist,  ebenso  wenig  vermochte  ich  in  den  Scheiden  Kömchenzellen 
oder  pigmenttrageude  Zellen  zu  constatiren.  Dagegen  waren  in  der 
Nachbarschaft  der  Gefässe  mehrfach  frischere  Blutungen  zu  erkennen. 
Was  die  Gliaänderungen  angeht,  so  fiel  an  gewissen  Stellen  —  ein 
Prädilectionsort  schien  mir  die  Umgebung  der  hinteren  Längsspalte  zu 
sein  —  einmal    auf    eine  mehr  diffuse,    gleichmässige  Verdickung  und 


Ueber  maltiple  Sklerose  und  Paralysis  agitans.  9 

VereDgemng  des  Glianetzes.  Die  Nervenquerschnitte  erscheinen  compri- 
mirt.  selbst  an  den  Stellen  aber,  wo  dieser  Vorgang  hochgradig,  ist 
überall  der  Axencylinder  erkennbar,  nirgends  treten  Quellungen  hervor 
nnd  ebenso  wenig  zeigt  die  Harkscheide  eine  kömige  Degeneration,  sie 
erscheint  lediglich  verschmälert.  Das  nach  der  Färbung  oft  gleich- 
massig  hyaline  Aussehen  der  Netzbalken  liess  mich  daran  denken,  ob 
hier  nicht  Schwellungsvorgänge  eine  Rolle  spielen.  Ausser  dieser  mehr 
diffusen  Veränderung  der  Stützsubstanz,  konnte  ich  nun  auch  in  beiden 
Fällen  mehr  placquesartige  Vermehrung  der  Glia  constatiren,  und  zwar 
war  die  enge  Verbindung  derselben  mit  Gefässen,  die  mehr  oder  weniger 
verändert,  regelmässig  erkennbar.  Die  v.  Giesso nasche  Methode  lässt 
keinen  Zweifel  darüber,  dass  es  sich  hier  in  der  Tkat  um  Gliavermeh- 
rung  handelt.  Dadurch  dass  sie  gelegentlich  die  Richtung  einzelner,  von 
dem  Centrum  nach  der  Peripherie  verlaufender  Hauptbalken  des  Stütz- 
gewebes innehält,  bekommen  die  Herde  oft  eine  eigentbümliche  Figur, 
indem  sich  vom  centralen  Theil  aus  ein  oder  mehrere  Ausläufer  ent- 
wickeln. Aber  auch  im  Bereich  und  in  der  Nachbarschaft  dieser  Plac- 
ques  habe  ich  niemals  Zerfallsproducte  gesehen,  und  innerhalb  derselben 
sind  zahlreiche  unversehrte  Axencylinder  vorhanden;  auch  solche,  die 
von  einem  schmalen  Saum  Harkscheide  umgeben  sind.  Besonders  aus- 
geprägt waren  in  den  Hintersträngen  und  auch  in  der  Pyramidenseiten- 
Strangbahn  die  placquesartigen  Veränderungen  in  einem  weiteren  Falle 
bei  einem  erst  56jährigen  Manne. 

Was  nun  die  klinischen  Erscheinungen  angeht,  so  war  bei  keinem 
dieser  drei  Kranken  ein  Bild  vorhanden,  das  an  die  Paralysis  agitans 
erinnert  hätte. 

Der  Gang  war  bei  allen  drei  Kranken  unsicher  und  schwankend, 
leicht  atactisch,  bei  geschlossenen  Augen  nahm  das  Schwanken  zu.  Die 
Reflexe  waren  in  den  beiden  ersten  Fällen  normal,  im  letzten  waren  sie 
etwas  gesteigert.  Parese  und  Muskelspannungen  fehlten.  Nur  im  ersten 
Falle  bestand  leichter  Tremor  der  Hände  und  gelegentlich  des  Kopfes. 
Stark  ausgeprägt  waren  die  psychischen  Erscheinungen,  Demenz,  ängst- 
liche Erregung,  dauernde  Unruhe;  im  letzten  Falle  schwere  hypochon- 
drische Verstinunung. 

Ich  habe  besonders  hervorgehoben,  dass  sich  nirgends  ein  Befund 
ergab,  der  für  einen  Zerfall  der  nervösen  Substanz  gesprochen  hätte, 
zieht  man  femer  in  Erwägung,  wie  beträchtliche  Degenerationen  im 
Röckenmark  oft  symptomlos  getragen  werden,  dass  zahlreiche  Axen- 
cylinder persistiren;  berücksichtigt  man  femer  den  Umstand,  dass  die 
genannten  Veränderungen  in  der  mannigfaltigsten  Weise  localisirt  sein 
können,   so    muss   ich  es  als  unstatthaft  bezeichnen,    etwa  vorhandene 
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klinische  Symptome  auf  diesen  anatomischen  Befand  zu  beliehen  oder 
gar  einzelne  Erscheinungen,  die  der  Paral.  agitaas  zukommen,  dadurch 
erklären  zu  wollen.  Auch  in  derartigen  Fällen  wird,  wenn  bei  ihnen 
selbst  Paresen,  Muskelspannungen  oder  Tremor  einmal  vorkommen,  eine 
genaue  Durchforschung  des  Gehirns  nothwendlg  sein,  ehe  an  die  Ver- 
werthung  der  spinalen  Befunde  gedacht  wird. 

Ich  habe  schon  im  Beginn  dieser  Arbeit  darauf  verwiesen,  daas 
wir  bezüglich  des  Untersuchungsmaterials  bei  der  multiplen  Sklerose  in 
günstigerer  Position  sind  als  bei  der  Paralysis  agitans,  dass  vor  Allem 
die  Frequenz  der  ersteren  Krankheitsform  weitaus  grösser  als  die  der 
zweiten  ist.  Dazu  kommt,  dass  wenigstens  meiner  Erfahrung  nach  die 
Träger  der  Paralysis  agitans  seltener  in  Spital  Verpflegung  kommen  und 
damit  Gelegenheit  zur  Obduction  geboten  wird,  als  die  an  multipler 
Sklerose  Leidenden.  Die  Paralysis  agitans  setzt  eben  erst  in  einem  spä- 
teren Lebensalter  ein  und  macht  die  von  ihr  Betroffenen  hilflos  und 
besonderer  Pflege  bedürftig  zu  einer  Zeit,  wo  intercurrente  anderweitige 
Erkrankungen  noch  bei  häuslicher  Pflege  oft  genug  letalen  Ausgang 
herbeiführen.  Trotz  des  reichhaltig^en  Materials  bestehen  aber  auch 
bezüglich  dieser  Krankheitsform  noch  mancherlei  Differenzen,  die  in  den 
bis  in  die  letzten  Tage  hinein  über  dieses  Thema  erscheinenden  Arbeiten 
zu  beseitigen  gesucht  werden.  Besonders  auseinander  gehen  noch  die 
Ansichten  der  Autoren  darüber,  welcher  Bestandtheil  des  iServensystems 
den  Ausgangspunkt  für  den  pathologischen  Process  abgiebt  und  weiter 
lassen  uns  die  Untersuchungsmethoden  heute  noch  im  Stiche,  wenn  es 
sich  darum  handelt,  die  Veränderungen  festzustellen,  welche  die  Axen- 
cylinder  erleiden.  Man  sollte  erwarten,  dass  für  die  Beantwortung  der 
gestellten  Fragen  besonders  günstige  Befunde  zu  gewinnen  seien  in  Fäl- 
len, die  durch  einen  schnellen  Verlauf  ausgezeichnet,  dass  sie  nament- 
lich auch  in  die  frühen  Stadien  der  anatomischen  Veränderung  Einblick 
gewähren  sollten. 

Der  nachstehend  mitgetheilte  Fall  spielte  sich  zunächst  in  einem 
für  die  multiple  Sklerose  selten  beschleunigten  Tempo  ab,  er  konnte 
weiter  in  allen  seinen  Phasen  ärztlich  controlirt  werden. 

Frau  R.,  35  Jahre  alt,  ist  hereditär  nicht  belastet,  die  Mutter  lebt  noch, 
Geschwister  nicht  vorhanden.  Als  Kind  körperlich  und  geistig  normal,  mit 
13  Jahren  erste  Menstruation,  die  regelmässig  und  ohne  Beschwerden  wieder- 
kehrte. Mit  20  Jahren  Heirath  eines  Mannes,  der  35  Jahre  älter,  dabei  leicht- 
sinnig, Potator.  Von  4  Kindern  starb  das  erste  an  Giohtern,  3  weitere  sind 
gesund.  Seit  4  Jahren  angestrengte  Fabrikarbeit,  vielfach  depressive  Gemüths- 
beweguugen.     Seit  3  Monaten  (Anfang  März  1893)  Schwindelgefühl ,  Schmer- 
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zen  im  Kopf,  Schwanken  beim  Gehen,  als  wenn  sie  betrunken ,  nach  kleinsten 
Dosen  Alkohol  achlä&ig.   Abnahme  der  Intelligens. 

Unfähigkeit  und  Unlust  zur  Arbeit,  ständige  Unruhe,  zweckloses  Vagiren. 
Die  Menstraation  cessirte  seit  zwei  Monaten,  die  Sprache  wurde  auffallend 
langsam,  schwerfällig. 

Anfang  Mai  suchte  Patientin,  mit  ausgeprägtem  Krankheitsgefühl,  Hülfe 
in  der  Poliklinik,  wegen  des  unangenehmen  Schwindelgefühls  im  Kopfe.  Ausser 
etwas  apathischem  Verhalten,  massiger  intellectueller  Schwäche,  langsamer 
Sprache  Hess  sich  objectiv  nichts  nachweisen. 

Zunahme  der  Erscheinungen ,  Aufnahme  in  die  Klinik  am  7.  Juni ;  wo 
Folgendes  oonstatirt  wurde:  Leidlicher  Ernährungszustand,  Temperatur,  Puls, 
innere  Oi^ne  normal.  Ziemlich  beträchtlicher  intellectueller  Defect,  lebhaftes 
Krankheitsgefühl,  Klagen  Tor  Allem  über  Sensationen  ,,Dirmeln^S  Schwindel 
im  Kopf. 

Pupillen  gleich,  prompt  reagirend,  ophthalmoskopisch  normales  Bild, 
leicht«  rechtsseitige  Facialisparese ,  keine  Deviation,  kein  Tremor  der  Zunge, 
Sprache  langsam,  monoton,  nasal.  Leichtes  Zittern  der  Hände.  Steigerung 
aller  Sehnenreflexe,  hochgradiger  Dorsalclonus ,  rechts  stärker  als  links,  auch 
der  Patellarreflex  rechts  lebhafter.  Während  die  Intelligenz  sich  in  den  näch- 
sten Monaten  auf  ziemlich  gleichem  Niveau  hielt,  depressive  Stimmungslage 
mit  lebhaftem  Krankheitsgefühl  fortbestand,  war  von  somatischen  Erscheinungen 
ZQ  constatiren:  Unsicherer,  stark  schwankender  Gang,  Zittern  des  Kopfes,  in 
dem  intensive  unangenehme  Sen^jE^onen,  Dirmeln  bestehen  sollen,  normales 
Verhalten  der  Pupillen,  kein  Nystagmus.  Zunge  weicht  etwas  nach  links  ab, 
im  Gewebe  leicht  fibrilläre  Zuckungen,  beim  Herausstrecken  Zittern,  Schwäche 
im  linken  Facialisgebiet,  Tremor  der  Hände,  allmälig  deutliches  Intentionszit* 
tem,  gesteigerte  Sehnenreflexe,  Dorsalclonus. 

Aus  dem  weiteren  Verlauf  sei  hervorgehoben :  Zunahme  des  Schwankens, 
starkes  Zittern  des  Kopfes,  Abweichen  der  Zunge  nach  links,  Atrophie  des  Ge- 
webes links,  aber  in  geringerem  Grade  auch  rechts,  Tremor  und  fibrilläre 
Zuckungen,  Sprache  langsam,  näselnd,  oft  deutlich  skandirend. 

In  der  Gesichts-  nnd  Kiefermnsknlatur  keine  Vei*änderung  der  galvani- 
sehen  Reaction.  Vielfach  Scbluokbesehwerden,  profuse  Salivation.  Leb« 
haiter  Tremor  der  Hände,  links  mehr.  Erschwerung  der  Ernährung  durch 
Störungen  in  der  Zungenmoakulatur,  in  letzterer  aber  aber  auch  rechts 
tiefe  Furchen.  Die  Atrophie  links  immer  ausgeprägter,  die  Bewegungen  un- 
geschickt» Yielfaohes  Verschlucken  und  Husten.  In  den  Extremitäten  grobe 
Kraft  kaum  herabgesetzt;  der  Gang  wegen  des  Schwankens  kaum  noch  mög- 
lich. Schneller  körperlicher  Verfall.  Beträchtliche  Temperaturschwankungen, 
ohne  objectiv  nachweisbare  Ursache;  ebenso  Steigerung  der  Pulsfrequenz. 
Schwanken  und  Hin-  und  Herschleudern  des  ganzen  Körzers;  ganz  vereinzelt 
Nystagmusbewegungen.  Am  20.  November  plötzlicher  Collaps,  Coma,  Steige- 
rung der  Temperatur  bis  auf  40,7,Cheyne-Stokes'sche  Athmung  ohne  Lnn- 
genbefimd.    Exitus. 
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Der  gesammte  Krankheitsverlauf  erstreckt  sich  —  die  Patientin 
selbst,  wie  ihre  Matter  versicherte,  dass  bis  zum  März  volle  Gesundheit 
bestand  —  auf  etwa  9  Monate. 

Dieses  ungewöhnlich  schnelle  Tempo  war  wohl  zweifellos  darauf 
zurückzuführen,  dass  die  bulbären  Symptome,  vor  Allem  die  Schluck- 
beschwerden, die  Störungen  der  Respiration  sich  frühzeitig  zu  einer  er- 
heblichen Intensität  steigerten.  Andererseits  fehlten  bei  unserer  Kranken 
von  den  Cardinalsymptomen  der  Nystagmus  und  ebenso  die  spastische 
Parese.  Das  Ausbleiben  des  letzteren  Symptoms  ist  um  so  bemerkens- 
werther,  als  mir  bei  Prüfung  des  umfangreichen  casuistischen  Materials, 
das  in  der  Literatur  vorliegt,  die  Gonstanz  auffiel,  mit  der  fast  regel- 
mässig als  erstes  Symptom  Schwäche  und  Steifigkeit  in  den  Beinen 
verzeichnet  wurde,  auch  in  Fällen,  in  denen  später  spinale  Symptome 
keineswegs  besonders  hervortraten.  Wohl  aber  waren  auch  bei  unserer 
Patientin  die  Patellarreflexe  von  vorn  herein  gesteigert,  es  bestand  Dor- 
sal clonus.  Die  Bedeutung  des  letzteren  Symptoms  sollte  nicht  unter- 
schätzt werden,  es  fand  sich  z.  B.  in  zwei  Fällen,  wo  zunächst  die  Dia- 
gnose zwischen  Hysterie  mid  beginnender  multipler  Sklerose  schwankte, 
dann  schliesslich  auf  erstere  Form  gestellt  wurde,  wo  aber  bei  Wider- 
kehr der  Kranken  nach  längerer  Zeit  die  multiple  Sklerose  unverkenn- 
bar war.  Besonders  intensiv  war  im  vorliegenden  Falle  das  mit  lästi- 
gen Sensationen  im  Kopf  verbundene  Schwindelgefühl.  Als  selteneres 
Symptom  verdient  hervorgehoben  zu  werden  die  Atrophie  der  Zungen- 
muskulatur, die  damit  verbundenen  Bewegungsstörungen,  während  die 
Lippen  fast  intact  blieben.  Was  die  ätiologischen  Momente  angeht,  die 
etwa  in  diesem  Falle  herangezogen  werden  könnten,  so  wird  man  zu- 
nächst an  den  consumirenden  Einfiuss  zu  denken  haben,  den  schwere 
Arbeit,  kümmerliche  Lebensweise,  depressive  Gemüthsbewegungen  aus- 
übten; ich  kann  mich  aber  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  dass  in  vielen 
Fällen  multipler  Sklerose,  namentlich  auch  in  denen,  wo  der  Beginn  in 
eine  frühe  Lebensperiode  fällt,  ein  angeborener  Schwächezustand  im 
Bereich  der  nervösen  Substanz  mit  im  Spiele  ist. 

Was  nun  die  anatomischen  Veränderungen  angeht,  die  in  dem  vor- 
liegenden Falle  gefunden  wurden,  so  möchte  ich  zunächst  hervorheben, 
dass  sich  auch  hier,  trotzdem  sich  der  Verlauf  in  9  Monaten  abspielte, 
Herde  nachweisen  Hessen  von  einer  histologischen  Qualität,  die  der  der 
ältesten  Herde  entsprach,  die  ich  bei  Fällen  fand,  wo  die  Krankheit 
zehn  Jahre  und  länger  dauerte.  Diese  Thatsache  scheint  mir  darauf 
hinzuweisen,  dass  dieser  Grad  der  Veränderung  auch  in  kurzer  Zeit  zu 
Stande  kommen  kann,    oder    was   mir  wahrscheinlicher,    dass    einzelne 
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Herde  schon  Jahr  und  Tag  bestanden  haben  können,  ohne  klinische 
Erscheinungen  hervorzurufen. 

Wenn  man  einerseits  erwarten  sollte,  dass  bei  Jahre  langer  Dauer 
der  Krankheit  die  Zahl  und  Grösse  der  Herde  eine  besonders  grosse 
sein  würde,  so  muss  doch  andererseits  betont  werden,  dass  gerade  bei 
der  multiplen  Sklerose  oft  ein  Missverhältniss  zwischen  den  anatomi- 
sehen  Veränderungen  und  dem  kliniachen  Bilde  insofern  vorhanden  ist, 
als  trotz  grosser  Frequenz  und  Ausdehnung  der  Herde  doch  manche 
Symptome  fehlen  können.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  wird  dabei  ja 
auch  die  Localisation  der  Herde  in  Betracht  kommen;  namentlich  wird 
aber  die  Gestaltung  des  klinischen  Bildes  von  der  Betheiligung  gewisser 
Himabschnitte  abhängig  sein,  welche  sich  als  Prädilectionsstellen  für 
Veränderung  erweisen,  vor  Allem  die  Kerngegend. 

Bemerkenswerth  war  nun  im  vorliegenden  Falle,  dass  noch  das 
gesammte  Rückenmark  unverändert  war,  eine  leichte  Verdickung  ein- 
seiner  Gefässwände  im  Cervicaltheile,  die  mir  anfänglich  als  patholo- 
gisch erschien,  musste  ich  bei  wiederholter  Prüfung  noch  als  in  der 
normalen  Breite  li^end  ansehen.  Dagegen  lässt  sich  von  der  Höhe 
an,  in  der  überhaupt  H^de  liegen,  eine  bestinmite  Gefässveränderung 
nachweisen,  die  meiner  Ansicht  nach,  in  engster  Beziehung  zu  den  Plac- 
ques  steht.  In  den  firühesten  Stadien  giebt  sich  dieselbe  kund  durch 
dichte  Füllung  der  Scheiden  mit  rundzelligen  Elementen,  die  oft  in  drei, 
vier  und  mehr  Reihen  concentrisch  aneinander  liegend,  dadurch  ausge- 
zeichnet sind,  dass  der  Kern  auffallend  gross,  dass  um  denselben  nur 
ein  ganz  schmaler  Protoplasmasaum  gelegen.  Bei  Anwendung  von  Dop- 
pelfirbung  tritt  zunächst  nur  der  mit  Hämatoxylin  gefärbte  Kern  her- 
vor, man  hat  Mühe,  das  um  denselben  gelegene  rosa  tingirte  Protoplasma 
zu  erk^nen.  Diese  Gefässveränderung  ist  aber  niemals  ausschliesslicher 
Befund,  sondern  es  lässt  sich  daneben  regelmässig  eine  andere  gleich 
zu  erörternde  Modification  der  Substanz  erkennen.  Diese  Scheideninfil- 
tration findet  sich  nur  im  Bereich  bestimmter  Herde,  oft  liegt  im  Cen- 
trum ein  grösseres  ganz  besonders  Infiltrirtes  Gefäss,  andere  erscheinen 
auf  demselben  Schnitt  völlig  intact.  Hervorheben  möchte  ich,  dass  nur 
ganz  vereinzelt  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe  Rundzellenansamm- 
lungen sich  fanden.  Die  Herde  begannen  oberhalb  der  Pyramidenkreu- 
znng  und  nahmen  nach  oben  zu  an  Zahl  und  Grösse  allmälig  zu.  Da- 
bei machte  sich  eine  Anordnung  bemerkbar,  die  schon  von  Charcot 
erwähnt  und  von  anderen  Autoren  bestätigt  worden  ist,  nämlich  die 
völlig  symmetrische  Localisation  vieler  Herde  in  den  beiden  Medulla- 
und  Ponshälften  und  andererseits  die  besonders  starke  Betheiligung  be- 
stimmter Abschnitte  der  Hedulla  und  der  Brücke.     Die  erstere  Verän- 
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derung  ist  vielleicht  an  schnell  verlaufenen  Fällen  besonders  gut  zu 
erkennen;  sind  später  die  Herde  beider  Hälften,  wie  dies  oft  zutrifft, 
confluirt,  so  wird  die  ursprünglich  symmetrische  Lage  nicht  mehr  so 
deutlich  hervortreten. 

In  dem  vorstehend  mitgetheilten  Falle  konnte  ich  nicht  nur  mehr- 
fache Herde  von  Erbsengrösse  und  mehr  in  der  besprochenen  Weise 
situirt  feststellen,  sondern  es  fanden  sich  auch  mehrfach  ganz  kleine 
symmetrisch  gelegene  Stellen,  die  bei  Anwendung  der  Weigert^ sehen 
Färbung,  durch  hellgelberes  Aussehen  als  Herde  knapp  erkennbar  waren. 
Im  Rückenmark  ist  die  symmetrische  Anordnung  oft  so  ausgeprägt,  dass 
durch  sie  eine  strangf5rmige  Degeneration  vorgetäuscht  werden  kann* 
So  habe  ich  die  GolTschen  Stränge  mit  Intactbleiben  eines  kleinen 
peripheren  Bezirks  von  solchen  symmetrischen  Herden  eingenommen 
gesehen.  In  diesem,  wie  auch  in  mehreren  anderen  von  mir  untersuch- 
ten Fällen  war  mir  ferner  die  auffallend  starke  Betheiligung  der  ven- 
tralen Partien,  vor  Allem  der  Eernpartie,  bemerkenswerth.  Weiter  war 
im  vorliegenden  Falle  die  den  Ventrikel  umgebende  Substanz  erheblich 
verbreitert  etwas  mehr  nach  links,  im  Hypoglossus-  und  Accessoriuskem 
bestanden  deutliche  Veränderungen,  auch  weiter  centralwärts  setzt  sich 
die  Veränderung  in  den  Kernen  fort,  zwei  symmetrische  Herde  liegen 
seitwärts  von  der  Olivenzwischenschicht,  da  wo  die  Fibr.  arcuat.  intern, 
mit  der  hinteren  Nebenolive  zusammenstossen ,  zwei  weitere  finden  sich 
im  Bereich  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  beiderseits.  Ich  beab- 
sichtige nicht  alle  Herde  einzeln  namhaft  zu  machen,  es  scheint  mir 
dies  um  so  weniger  von  Bedeutung  zu  sein,  als  wohl  eine  ganze  Reihe 
derselben  symptomlos  getragen  werden  dürfte;  ich  wende  mich  vielmehr 
wieder  den  histologischen  Veränderungen  zu,  die  in  verschiedenen  Her- 
den sich  fanden.  Ich  habe  vorhin  schon  der  Infiltration  der  Gefässchei- 
den  Erwähnung  gethan,  in  der  ich  nicht  den  Ausgangspimkt  der  gan- 
zen Erkrankung  erblicken  kann.  Der  vorliegende  Fall  war  ja  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  ein  Theil  der  Herde  jedenfalls  ganz  frischen  Da- 
tums waren.  Solche  fanden  sich  nun  auch  mehrfach  an  einer  SteUe, 
die  in  Folge  der  Uebersichtlichkeit  der  Nervenfasern,  welche  dieselben 
passircn,  ganz  besonders  geeignet  zum  Studium  etwaiger  Veränderungen 
ist,  ich  meine  die  Abschnitte,  durch  welche  die  Hypoglossusfasern  hin- 
durchziehen. An  mehreren  so  localisirten  Herden  konnte  ich  mich  über- 
zeugen, dass  ein  Zerfall  der  Hypoglossusfasern  in  verschiedenen  Phasen 
bestand,  schollige  Zerklüftung,  kömige  Degeneration  und  in  diesen  Ver- 
änderungen erblicke  ich  den  Ausgangspunkt  des  der  multiplen  Sklerose 
zu  Grunde  liegenden  Processes,  gleichzeitig  mit  dieser  primären  Dege- 
neration der  nervösen  Substanz,  oder  wenigstens  im  unmittelbaren  An- 


Ueber  multiple  Sklerose  und  Paralysis  agitans.  15 

schluas  daran  entwickelt  sich  die  kleinzellige  Infiltration  der  Gefässe. 
Längsschnitte  gewähren  ein  besonders  instnictives  Bild  von  der  D^e- 
neration  der  Fasern.  Unmittelbar  neb^i  intacten  sieht  man  andere,  die 
alle  Stadien  des  Zerfalls  »eigen.  Die  rundzelligen  Elemente,  die  zunilchst 
dadurch  ausgezeichnet  waren,  dass  ein  auffallend  grosser  Kern  Ton  einem 
ganz  schmalen  Protoplasmasaum  umgeben  war,  erfahren  dann  bald  Ver- 
änderungen insofern,  als  der  Zellleib  grösser  wird,  kömiges  Material, 
anch  Pigmentschollen  trägt.  Ist  die  Veränderung  hochgradig,  sind  die 
Gefösse  dicht  von  Römchenzellen  umgeben.  Ich  habe  diese  Umgestal- 
tungen der  GeHlsse  in  der  weissen  und  in  der  grauen  Substanz  gefun- 
den, überall,  wo  sie  bestand,  konnte  man  auch  sicher  degenerirte  Ner- 
venfasern constatiren. 

Ein  meiner  Ansicht  nach  späteres  Stadium  repräsentiren  dann 
Herde,  wo  die  Gliazellen  vergrössert  und  vermehrt  erscheinen,  nament- 
lich auch  oft  dicht  aneinander  gelagert  Spinnenzellen  sich  zeigen,  wäh- 
rend die  Gefässwände  mehr  eine  gleichmässig  verdickte  oder  hyaline 
Umwandlang  bieten,  oder  auch,  wie  ich  es  früher  für  die  Gliose  be- 
schrieben, verödet  erscheinen;  und  erst  in  einem  noch  späteren  Stadien 
ergiebt  sich  dann  ein  dichtes  Netz  von  Gllafasem,  indem  an  einzelnen 
Stellen  vergrösserte  Gliazellen  noch  erkennbar  sind,  wo  das  Gewebe 
schliesslich  ein  mehr  fibrilläres  Gepräge  erhielt.  Sehr  häufig  finden 
sich  auch  in  derartigen  Herden  noch  sklerotische  oder  hyaline  Geisse, 
es  zeigte  sich  aber  nirgends  mehr  die  Infiltration  der  Gefässe.  Ist  die 
Verdickung  nicht  sehr  ausgeprägt,  so  können  wohl  die  Gefösse  als  noch 
normal  imponiren.  Gerade  bei  Herden  von  dieser  Qualität  wird  nun  unge- 
mein schwierig  die  Entscheidung  der  Frage,  sind  auch  in  ihnen  noch 
Axency linder  vorhanden?  Handelt  es  sich  um  jüngere  Herde,  so  gelingt 
es  namentlich  an  Längsschnitten  leicht  den  Nachweis  zu  erbringen,  dass 
Axencylinder  gequollen  und  von  normaler  Grösse  vorhanden  sind,  ich 
glaube  aber  auch  in  ganz  späten  Stadien  noch  Axencylinder  constatirt 
zu  haben,  freilich  oft  ganz  vereinzelte  Exemplare. 

Selten  finden  sich  Hämorrhagien  mehr  in  der  grauen  als  weissen 
Substanz.  Durchweg  waren  es  ganz  frische  Blutaustritte,  die  ich  als 
terminal  entstanden  ansehen  möchte.  Von  ganz  besonderer  Wichtigkeit 
dürften  nun  die  Veränderungen  sein,  die  in  den  Kernen  zu  Stande  kommen. 
Auch  hier  lassen  sich  ganz  symmetrisch  gelegene  Gefässquerschnitte 
constatiren,  die  hochgradige  Infiltration  bieten.  Derartige  Stellen  im- 
poniren oft  makroskopisch  noch  keineswegs  als  Herde;  trotzdem  besteht 
schon  Degeneration  der  Nervenfasern  und  Veränderung  der  Ganglienzel- 
len. Sind  die  ersteren,  namentlich  soweit  sie  die  Zellen  umspinnen,  de- 
generirt,  so  treten  die  letzteren  ganz  besonders  deutlich  hervor  imd  fallen 
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dann  im  weiteren  Verlauf  stärkeren  Umbildungen  anheim.  Die  Bethei- 
ligung dieser  Abschnitte  an  der  Sklerose  scheint  mir  so  wichtig  zu  sein, 
weil  gerade  gewisse  schwere  und  charakteristische  Symptome,  so  die 
Sprachstörung,  die  Lähmung  der  Augenmuskeln,  wie  im  vorliegenden 
Falle,  die  Schluckbehinderung,  vielleicht  der  Nystagmus,  damit  in  Be- 
ziehung stehen.  Der  ungemein  beschleunigte  Verlauf ,  wie  ihn  der  aus- 
führlicher erörterte  Fall  bot,  war  meiner  Auffassung  nach  lediglich  durch 
die  frühzeitige  und  verhältnissmässig  starke  Betheiligong  dieser  Par- 
tien bedingt. 

Von  den  Veränderungen,  welche  die  Nerven  erleiden,  scheint  mir 
die  der  Optici  von  grösster  Wichtigkeit  zu  sein.  Die  bekannte  Verfär- 
bung der  temporalen  Abschnitte  der  Papille  ist  ein  ebenso  werthvolles 
als  zuverlässiges  diagnostisches  Merkmal,  es  ist  oft  frühzeitig  zu  con- 
statiren,  ohne  dass  über  eine  Schädigung  des  Sehens  geklagt  wird.  Auch 
im  weiteren  Verlauf  nimmt  bei  der  multiplen  Sklerose  wohl  niemals  die 
Herabsetzung  der  Sehschärfe  die  wichtige  Stelle  ein,  wie  etwa  bei  der 
Tabes. 

Was  die  sonstigen  klinischen  Symptome  angeht,  so  möchte  ich  noch 
zunächst  über  den  Tremor  Einiges  bemerken.  £r  ist  einmal  keineswegs 
in  allen  Fällen  und  allen  Stadien  der  multiplen  Sklerose  vorhanden, 
ebenso  wie  er  ja  auch  bei  der  Paralysis  agitans  ausnahmsweise  fehlen 
kann,  er  tritt  uns  auch  keineswegs  immer  als  Intentionstremor  entgegen. 

Wenn  Strümpell  vor  Kurzem  darauf  hingewiesen  hat,  dass  die 
bei  willkürlichen  Acten  ausgelösten  Bewegungen  überhaupt  nicht  als 
Tremor  aufzufassen  seien,  sondern  eher  der  Ataxie  entsprechen,  so  muss 
ich  ihm  —  ich  erinnere  nur  an  das  Verhalten,  das  zu  beobachten  ist 
bei  dem  Versuch,  ein  gefälltes  Glas  an  den  Mund  zu  bringen  —  durch- 
aus beipflichten,  daneben  ist  aber  oft  ein  reichlicher,  kleinschlägiger  Tre- 
mor zu  constatiren,  der  durch  willkürliche  Acte  meist  gesteigert  wird, 
während  es  manchen  an  Paralysis  agitans  leidenden  Kranken  noch  län- 
gere Zeit  gelingt  durch  Fixirung  der  Hand  oder  durch  andere  Willens- 
acte  das  Zittern  zu  unterdrücken.  Weiter  kommen  nun  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose  zweifellos  Remissionen  vor,  wo  namentlich  das  Zittern,  der 
Nystagmus  und  endlich  die  Sprachstörung  weitaus  geringere  Intensität 
zeigen,  oder  wohl  vorübergehend  ganz  schwinden.  Eine  mein^  Kran- 
ken, die  schon  deutliche  Sprachstörung  gezeigt,  war  später  im  Stande, 
gelegentlich  der  Weihnachtsbescbeerung  ein  längeres  Gedicht  herzusa- 
gen, ohne  irgendwie  anzustossen;  ebenso  kann  der  Nystagmus  zeitweise 
wieder  schwinden.  Was  die  psychischen  Begleitsymptome  angeht,  so 
fehlt  eine  ganz  allmälige  Abnahme  der  Intelligenz  wohl  kaum  jemals. 
Daneben  entwickelt  sich  dann  eine  hochgradige  Labilität  der  Stimmung 
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und  ein  äusserst  lebhaft&s  Mlsstraueii  der  Umgebung  gegenüber,  das 
wiedenim  bei  einzelneu  Kranken  zu  paranoischem  Verhalten  führt. 

Resumirend  möchte  ich  mich  bezüglich  der  beiden  Erkrankangsfor- 
men  zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  dahin  aussprechen,  dass  bei 
der  Paralysis  agitans  auf  einen  spinalen  Befund  nicht  zu  rechnen  ist, 
dass  überhaupt  die  Gestaltung  des  Verlaufes,  dass  einzelne  Symptome 
viel  mehr  darauf  hinweisen,  dass  diese  Form  cerebralen  Ursprung  hat. 
Bei  der  multiplen  Sklerose  geben  meiner  Ansicht  nach  gewisse  Eigen- 
tbümlichkeiten  der  nervOseu  Substanz  zunächst  die  Disposition  ab,  unter 
Mitvirkung  verschiedenartiger  occasioneller  Schädlichkeiten,  unter  denen, 
«ie  dies  jüngst  noch  mein  Schüler  Jutzier  erörtert  hat,  Traumen  eine 
wichtige  Rolle  spielen,  entsteht  primär  eine  Degeneration  der  Mark- 
scheiden; im  engsten  Anschluss  daran  oder  gleichzeitig  entwickeln  sich 
dann  die  Gefässve ränderungen  und  weiter  kommt  es  bei  Intactbleiben  — 
jedenfalls  eines  Theiles  der  Axency linder  zur  Vermehrung  des  Gliagewe- 
bes.  Von  einem  entzündlichen  Process  kaim  meiner  Ansicht  nach  bei 
der  multiplen  Sklerose  keine  Rede  sein,  schon  die  symmetrische  Ent- 
wickelang zahlreicher  Herde,  das  Fehlen  von  Randzellen  im  Gewebe 
scheint  mir  gegen  diese  Auffassung  zu  sprechen. 

Die  Erkrankung  der  Kemregion  nimmt  an  der  Gestaltung  des  Krank- 
heitsbildes einen  ganz  besonders  hervorragenden  Antheil. 


iKhiT  t  Psyehlatrie.     Bd.  30.    Heft  1. 
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Die  Colloidentartung  des  Gehirns. 

Von 
Dr.  Alzheimer, 

II.  Arzt  der  städtiBchen  Irrenanstalt  xa  Frankfurt  a.  M. 

(Hierzu  Tafel  I.) 


Unter  dem  Namen  ,,colloide  Entartung  der  Gehimgefässe"  findet  sich 
in  der  Literatur  eine  Anzahl  von  Fällen  beschrieben,  die  sich  dadurch 
charakterisiren ,  dass  im  Himgewebe,  meist  in  der  grauen  Substanz  in 
inselförmigem  Auftreten  oder  auch  in  grösserer  Ausbreitung  sich  eine 
Veränderung  der  Gefässe  in  der  Art  findet,  dass  die  Gefässwandung 
sehr  erheblich  verbreitert  und  in  eine  glasig  homogene  Substanz  ver- 
wandelt ist,  während  sich  Schollen  der  gleichen  Substanz  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  im  Gewebe  abgelagert  finden. 

Offenbar  den  gleichen  pathologischen  Process  haben  andere  Fälle 
zur  Grundlage,  über  welche  als  hyaline  Gefässdegeneration  im  Gehirn 
berichtet  wird. 

Als  hyaline  Degeneration  der  Gehimgefässe  pflegt  man  aber  auch 
noch  einen  anderen,  anscheinend  häufigeren,  von  jener  Colloid-  und 
Hyalinablagerung  wesentlich  abweichenden  Degenerationsprocess  zu  be- 
zeichnen, den  man  bei  allen  atrophischen  Processen  im  Gehirn,  beson- 
ders bei  der  progressiven  Paralyse,  noch  häufiger  bei  der  Dementia 
senilis  findet.  Er  ist  charakterisirt  durch  eine  eigenthümlich  hyaline 
(hier  im  Sinne  von  gleichmässig  durchscheinender)  Homogenisirung  der 
einzelnen  Elemente  der  Gefässwand,  während  eine  über  den  Ersatz  der 
normalen  Gewebsbestandtheile  hinausgehende  Einlagerung  neugebildeter 
Eiweisskörper,  wenn  überhaupt,  so  doch  in  sehr  unbeträchtlichem  Grade 
stattfindet. 

Es  handelt  sich  also  bei  dieser  an  zweiter  Stelle  angeführten  hya- 
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linen  Degeneration,  welche  ausserdem  weniger  in  herdförmiger  als  in 
diffuser  Verbreitung  vorzukommen  pflegt,  mehr  um  einen  sklerotischen 
Process,  während  bei  der  ersteren  hyalinen  Degeneration  die  Menge  der 
eingelagerten  Substanz  gelegentlich  eine  so  erhebliche  werden  kann, 
dass  Yergrösserungen  einzelner  Himtheile  herbeigeführt  werden,  die  den 
Anschein  von  Geschwdlsten  hervorrufen.  Ausserdem  haben  Versuche, 
die  ich  an  hyalin  sklerosirten  Geissen  aus  dem  Gehirne  eines  an  De* 
mentia  senilis  gestorbenen  und  eines  an  der  anderen  Form  der  hyalinen 
(colloiden)  Entartung  der  Gehimgefässe  zu  Grunde  gegangenen  Indivi- 
duums angestellt  habe,  ergeben,  dass  auch  die  Reactionen  beider  „Hya* 
line"  sehr  verschiedene  sind.  Die  hyalinskierosirten  GefSsse  veränderten 
sieh  nicht  beim  Kochen  in  Wasser,  auch  nach  Zusatz  wesentlicher  Men- 
gen von  Kalilauge,  zeigten  sich  sehr  beständig  gegen  die  Einwirkung 
starker  Säuren  und  Alkalien,  färbten  sich  nie  nach  der  Weigert*schen 
Fibrinmethode,  dem  Carmin  gegenüber  verhielten  sie  sich  verschieden, 
meistens  jedoch  färbten  sie  sich  nicht.  Das  andere  Hyalin  quoll  und 
löste  sich  theilweise  im  kochenden  Wasser,  vollständig  nach  Zusatz 
einiger  Tropfen  Kalilauge,  quoll  -etwas  schon  in  dünnen  Säuren  und 
Laugen,  färbte  sich  stark  mit  Carmin,  sehr  prägnant  mit  der  Weigert- 
schen  Fibrinmethode. 

Es  scheint  also  aller  Grund  für  die  Annahme  vorhanden,  dass  wir 
hier  durchaus  verschiedene  Processe  vor  uns  haben,  die  man  scharf  aus- 
einanderhalten muss. 

Wenn  wir  nun  von  der  hyalinen  Gefässsklerose  absehen  und  uns 
die  Frage  vorlegen,  ob  man  die  andere  Form  der  Gefässentartung  als 
hyaline  oder  colloide  bezeichnen  soll,  so  erhalten  wir  von  der  patholo- 
gischen Anatomie  keine  entschiedene  Antwort. 

von  Recklinghausen  hat  Mucin,  Hyalin  und  Amyloid  unter  dem 
Sammelnamen  CoUoidsubstanzen  zusammengefasst  und  demzufolge  würden 
wir  auch  die  fraglichen  Gefässveränderungen  des  Gehirns  als  colloide 
bezeichnen  können. 

Andere  Pathologen,  ich  nenne  nur  Ziegler  und  Ernst,  wollen  den 
Begriff  des  CoUoid  enger  gefasst  wissen  und  nur  auf  Degenerationspro- 
ducte  beschränkt  haben,  welche  aus  Epithelien  hervorgehen  (Colloid  der 
Schilddrüse,  des  Eierstocks,  colloide  Harncylinder).  (Mucin  und  Amy- 
loid können  für  unsere  Frage  ausser  Betracht  bleiben.) 

Für  die  auch  tinctoriell  unterscheid  baren  i),  aus  bindegewebigen  Sub- 
stanzen   hervorgegangenen   Degenerationsproducte    (in    den    Glomeruli, 


1)  Nach  Ernst  förbt  sich  mit  der  van  Gieson'schen  Methode  Hyalin 
purpurroth,  Colloid  orange. 

2* 
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Lymphdrüsen,  im  bindegewebigen  Theil  des  Eierstockes,  der  Schilddrüse) 
behalten  sie  den  Begriff  des  Hyalins. 

So  würden  auch  die  Veränderungen  an  den  Gehirngefässen  als  hya- 
line zu  bezeichnen  sein. 

Wenn  ich  nun  in  Folgendem  für  die  Gefässverändermigen  die  Be- 
zeichnung „colloide"  wähle  (in  dem  weiteren  Sinne  von  Reckling- 
hausen's),  so  geschieht  das  einerseits  in  der  Absicht,  die  hyalinsklero- 
tische Gefässveränderung,  welche  in  der  Art  ihres  Vorkommens,  in 
ihrem  Verhältniss  zu  dem  übrigen  Gewebe  und  anscheinend  auch  nach 
den  Reactionen  der  eingelagerten  Substanz  selbst,  wesentlich  von  der 
übrigen  hyalinen  Degeneration  abweicht,  auch  der  Bezeichnung  nach  zu 
trennen,  da  durch  den  gleichen  Namen  immer  wieder  Verwechslungen 
veranlasst  werden,  andererseits  weil  gerade  ein  Vergleich  des  Verhaltens 
des  Hyalins  in  den  einzelnen  in  der  Literatur  mitgetheilten  Fällen,  ja 
des  Hyalins  in  jedem  einzelnen  der  beiden  von  mir  untersuchten  Fälle 
mit  Sicherheit  darthut,  dass  wir  es  nicht  mit  einer  einheitlichen  Substanz, 
sondern  mit  einem  Producte  zu  thun  haben,  das  im  Gewebe  selbst  noch 
wesentliche  Umänderungen  erfährt  und  so  bei  verschiedenen  Fällen  in 
einem  verschiedenen  Zustande  aufgefunden  werden  kann.  Wir  finden 
so,  dass  ein  allem  Anscheine  nach  unter  denselben  Verhältnissen  ent- 
standener Eiweisskörper  bald  die  typischen  Hyalinreactionen  giebt,  bald 
nur  theilweise,  bald  gar  nicht.  So  erscheint  es  wohl  auch  gerechtfer- 
tigt, bis  uns  sicherere  Reactionen  zur  Unterscheidung  der  einzelnen  Ei- 
weisskörper bekannt  werden,  dieselben  unter  einem  weiteren  Begriffe 
zusammen  zufassen. 

Eine  Durchsicht  der  Literatur,  welche  die  colloide  Degeneration  der 
Gehinigefässe  behandelt,  zeigt,  dass  sehr  vielfach  bei  Beschreibungen 
der  von  uns  „colloid"  benannten  Gefä*^sdegeneration  auf  Arbeiten  Bezug 
genommen  worden  ist,  welche  sich  mit  den  hyalinsklerotischen  Veräii- 
denmgen  der  Hirngefässe  beschäftigen. 

Vielleicht  der  erste,  welcher  die  colloide  Degeneration  des  Gehirns 
beschrieben  hat,  war  Billroth.  In  einem  Aufsatze  „Ueber  eine  eigen- 
thümliche  gelatinöse  Degeneration  der  Kleinhimrinde  etc."  1862  be- 
schreibt er  Veränderungen  an  den  Gefässen  des  Kleinhirns  bei  einem 
Kranken,  der  nach  vorausgegangener  Syphilis  psychisch  erkrankt  war. 
Er  war  excentrisch,  unstät,  schwatzhaft  geworden,  trank  viel,  reiste 
zwecklos  umher,  wirthschaftete  schlecht,  zeigte  sich  schliesslich  unbän- 
dig und  tobsüchtig,  äusserte  die  wahnsinnigsten  Grössenideen.  Endlich 
verblödete  er  und  ging  im  Marasmus  zu  Grunde.  Körperliche  paraly- 
tische Symptome  sollen  völlig  gefehlt  haben. 

Bei  der  Section  zeigte  die  Kleiiihirnoberfläche  an  mehreren  Stellen 
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ein  leicht  geschwelltes,  glasig  gelatinöses  Aussehen.  Der  Querschnitt 
xeigte  nur  die  graue  Substanz  verändert.  Sie  quoll  auf  der  Schnitt- 
fläche Tor,  wlihrend  das  Mark  des  Arbor  vitae  erheblich  einsank.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  alle  in  der  gallertigen  Masse 
Terlaufenden  kleinen  üebergangsgefässe  und  Capillaren.mit  einer  dicken 
Adventitia,  aus  Schleimgewebe  bestehend,  umgeben  waren.  Die  Zeich- 
nungen, welche  Billroth  von  den  Gefä^^sen  giebt,  erinnern  in  vielem 
an  unsere  Bilder  von  colloider  Gefässentartung.  Anderes  davon  mag 
Kunstproducten  zuzuschreiben  sein  (das  Gehirn  war  24  Stunden  in 
Wasser  gelegen,  die  Schnitte  aus  Stücken  gefertigt  worden,  die  in  ge- 
pulvertem kohlensauren  Kali  getrocknet  worden  waren,  dann  wurden 
sie  wieder  in  Wasser  au%e weicht).  Billroth  bezeichnet  die  Verände- 
rung wiederholt  als  Cylindrom,  lässt  aber  selbst  die  Frage  offen,  ob  es 
sich  nicht  um  eine  degenerative  Gefässveränderung  handle.  Dagegen, 
dass  er  richtiges  Schleimgewebe  vor  sich  gehabt  habe,  spricht  wohl 
etwas  die  Bemerkung,  ^das  Gewebe  ist  bei  seiner  Weichheit  doch  auch 
spröde  wie  Gallertknorpel  und  bricht  zuweilen  ab,  und  zwar  so,  dass 
das  Gefäss  erhalten  bleibt  und  man  auf  die  Bruchfläche  sieht".  Ein 
Verhalten,  wie  wir  es  in  unserer  Figur  1  an  einem  colloid  entarteten 
Gefass  abgebildet  haben. 

Sicher  hat  dann  Arndt  die  typische  CoUoidentartung  der  Gehirn- 
gefässe  beschrieben.  Er  fand  sie  in  zwei  Fällen  progressiver  Paralyse. 
Ueber  den  ersten  Fall  sagt  er:  ,Jn  der  rechten  Hemisphäre  in  einem 
Gyms  der  dritten  und  einem  der  ersten  Frontalwindung  finden  sich  am 
Uebergang  der  grauen  Substanz  in  die  weisse  Einlagerungen  grauer 
gelatinöser  Körperchen  von  Hirsekorn-  bis  Linsengrösse ,  welche  sich 
leicht  aus  ihrer  Umgebung  herauslösen,  fest  und  kömig  anfühlen  und 
durch  Fiugerdruck  nicht  wohl  zerquetschen  lassen".  Im  zweiten  Falle 
fanden  sich  in  der  rechten  Hemisphäre  in  der  dritten  Frontalwindung 
an  der  inneren  Grenze  der  grauen  Substanz  einige  solche  Knötchen. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Hess  sich  feststellen,  dass  die 
Körner  aus  Convoluten  von  unregelmässigen,  scharfkantigen,  öfters  zer- 
klüfteten, durchsichtig  glänzenden  Schollen  von  verschiedener  Dicke 
bestanden,  die  mit  den  Gefässen  im  engsten  Zusammenhange  stehend, 
als  Umbildungen  der  Gefässwandungen  aufzufassen  waren. 

Als  Reactionen  dieser  Substanz  hat  Arndt  angegeben,  dass  sie  eine 
grosse  Affinität  zu  Garmin-  und  Indigocarmin,  weniger  zu  Anilinverbin- 
dnngen  zeigt,  sich  durch  Salz-  und  Salpetersäure,  in  höherem  Grade 
durch  Schwefel-,  Essigsäure  und  Alkalien  aufhellt  und  in  kochendem 
Wasser  sich  auflöst.     Amyloidreaction  gab  sie  nicht. 

Im   selben  Jahre  hat  R.  Maier  ähnliche  Gefäss  Veränderungen  bei 
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einem  Fall  von  symmetrischer  Atrophie  der  Hinterhauptsiappen  des 
Grosshims  beschrieben.  Es  handelte  sich  um  ein  von  Geburt  auf 
schwachsinniges  Mädchen,  das  an  epileptiformen  Anfällen  litt  und  in 
einem  solchen  Anfall  15  Jahre  alt  gestorben  war.  In  den  atrophisdien 
Rindengebieten  fanden  sich  die  Gefässwände  verdickt  und  von  homoge- 
nen glänzenden  Schollen  überlagert.  Die  eingelagerte  Substanz  ei^ab 
Amyloidreaction. 

1868  hat  dann  Schule  bei  einem  Fall,  der  klinisch  dem  Bilde  der 
progressiven  Paralyse  entsprach  — ,  es  bestand  ausgesprochener  Klein- 
heitswahn, zunehmende  Verblödung  und  Lähmungstustände  —  ooUoide 
Gefässentartung  beschrieben. 

Sie  fand  sich  über  beide  Hemisphären  verbreitet,  rechts  mehr  als 
links,  im  Stimhim  am  stärksten,  schwächer  in  den  oberen  Parietallappen 
und  der  ersten  Temporalwindung.  Daneben  bestand  eine  beträchtliche 
Atrophie  des  Gehirns.  „Die  Corticalis  zeigt  eine  gelbe  Verfärbimg  und 
gelatinöse  Consistenz,  in  reichlicher  Menge  lassen  sich  da  und  dort  aus 
der  ganzen  Breite  derselben  kleine  Körnchen  wie  gequollener  Sago  her- 
ausheben'^ 

Die  eingelagerte  Substanz  färbt  sich  stark  mit  Carmin,  hellt  sich 
in  Alkalien  und  Essigsäure  auf,  giebt  keine  Amyloidreaction. 

Bei  einem  anderen  in  der  gleichen  Arbeit  mitgetheilten  Falle 
(4.  Beobachtung)  fand  sich  eine  Gefä^veränderung,  die  mehr  der  hya- 
linsklerotischen zuzuzählen  sein  dürfte. 

« 

Weiterhin  hat  dann  Magnan  über  coUoide  Degeneration  der  Him- 
gefässe  bei  der  Paralyse  Mittheilung  gemacht.  Die  Gefässe  waren  stark 
verdickt,  zeigten  eine  bedeutende  Proliferation  der  Kerne,  die  eingela- 
gerte Substanz  färbte  sich  stark  mit  Carmin,  löste  sich  beim  Kochen 
in  alkalisirtem  Wasser,  gab  keine  AmyloidreacUon. 

Auch  L.  Meyer  hat  Gefässdegenerationen  bei  der  Paralyse  geschil- 
dert. Seine  primitiven  Untersuchungsmethoden  machen  es  schwierig,  zu 
bestimmen,  welchen  durch  unsere  besseren  Methoden  ersichtlichen  Ver- 
änderungen die  von  ihm  gefundenen  an  die  Seite  zu  stellen  sind.  Wahr- 
scheinlich aber  handelte  es  sich  um  hyalinsklerotische  Processe. 

Lubimoff  hat  in  einem  Falle  von  Paralyse  herdförmig  auftretende 
Gcfässveränderungen  beschrieben,  die  in  manchem  sehr  der  colloiden 
Degeneration  entsprechen,  so  schon  durch  ihr  ausgesprochen  herdförmi- 
ges Auftreten.  In  anderen  Punkten  aber  weist  schon  Lubimoff  selbst 
auf  eigenthümliche  Abweichungen  im  Verhalten  der  degenerirten  Gefässe 
seines  Falles  von  denen  des  Falles  von  Arndt  und  Magnan  hin.  Die 
in  die  Gefässwände  eingelagerte  Substanz  färbte  sich  nicht  mit  Carmin, 
war  selbst  g^en  concentrirte  Säuren  resistent  und  löste  sich  nicht  beim 
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Kochen  in  Wasser,  selbst  nicht  in  kochender  starker  Natronlauge. 
Ausserdem  vermisst  er  in  den  afficirten  BlutgefSLssen  eine  Anhäufung 
junger  Elemente,  von  der  Arndt  und  Magnan  berichten.  Nach  der 
beigegebenen  Zeichnung  erreicht  die  Verdickung  der  Gefässe  nur  einen 
massigen  Grad,  es  kam  jedenfalls  nicht  zur  Bildung  jener  eigenthüm- 
liehen  gequellten  SagokOmem  ähnlichen  K6rp^chen,  ausserdem  scheint 
eine  Ablagerung  der  Substanz  über  die  Gefässwände  hinaus  in  das  um- 
liegende Gewebe  nicht  stattgefunden  zu  haben. 

Eine  mehrfach  citirte  Arbeit  von  Adler  enthält  Bemerkungen  über 
Gefässverändemngen  bei  der  Paralyse,  doch  anscheinend  nichts  zur 
typischen  Colloidentartung  gehöriges. 

Neelsen  hat  Gefässveränderungen  im  Gehirn  bei  Personen  be- 
schrieben, die  ohne  an  Geisteskrankheiten  gelitten  zu  haben,  an  den 
allerverschiedensten  körperlichen  Krankheiten,  oder  auch  in  anscheinend 
voller  geistiger  und  körperlicher  Rüstigkeit  durch  Unglücksfall  zu  Grunde 
gegangen  waren.  Unter  79  Fällen,  auf  die  sich  seine  Untersuchung 
erstreckte,  fehlten  die  pathologischen  Veränderungen  nur  in  19  Fällen, 
im  allgemeinen  waren  sie  im  vorgeschrittenen  Alter  am  häufigsten  und 
fehlten  vorzugsweise  bei  jüngeren  Individuen.  Es  handelte  sich  um 
„speckige^  Verdickungen  der  Gefässwände,  immer  nur  auf  kurze  Strecken, 
am  häufigsten  an  den  Theilungsstellen,  stets  in  den  obersten  Rinden- 
schichten. Die  Gefässwand  erschien  homogen,  die  Verdickung  war  bald 
auf  die  eine,  bald  auf  die  andere  Seite  beschränkt,  bald  ringförmig, 
stets  scharf  abgegrenzt.  Die  Kerne  erschienen  an  den  degenerirten 
Stellen  verschrumpft,  verkrümmt,  vertrocknet.  Verdünnte  Salzsäure, 
Schwefelsäure,  Essigsäure  griffen  die  Substanz  nicht  an,  Salpetersäure 
färbte  sie  gelb.  Aetzende  Alkalien  bewirkten  Aufhellung,  nicht  Quellimg. 
Carmin  und  Hämatoxilin  färbten  sie  nicht.  Sie  gab  keine  Amylbid- 
reaction.  Nach  den  Reactionen,  welche  wir  oben  angegeben  haben  und 
dem  morphologischen  Verhalten  handelt  es  sich  hier  um  die  hyalin- 
sklerotische, nicht  eigentlich  colloide  Gefässdegeneration. 

In  einem  Aufsatze  „Zur  pathologischen  Histologie  der  Hirnrinde 
bei  Irren"  hat  Liebmann  als  hyaline  Gefässverändemngen  anscheinend 
zu  unserer  colloiden  Degeneration  gehöriges  beschrieben.  Wenn  er  aber 
behauptet,  dass  die  von  Arndt  und  Schule  beschriebenen  Gefässer- 
krankungen  bei  der  Paralyse  constant  zu  finden  seien,  geht  er  nach 
meinen  Beobachtungen  zu  weit,  ich  habe  schon  ausserordentlich  zahl- 
reiche Paralytikergehime  theils  flüchtig,  theils  eingehend  untersucht 
und  die  von  Arndt  und  Schule  beschriebenen  VerSüiderungen  nur  in 
den  zwei  Fällen  gefunden,  von  den^i  ich  nachher  berichten  will  und 
von  denen  zud6m  der  eine  sicher  nicht  als  Paralyse  aufzufassen  ist. 


24  Dr.  Alzheimer. 

Unter  den  Fällen,  die  Lieb  mann  anfuhrt,  verdient  einer  besonderes 
Interesse,  auf  den  wir  noch  später  zurückkommen  müssen.  Es  handelte 
sich  um  eine  Frau,  die  unter  schweren  Erscheinungen  von  Himdruck 
ins  Spital  kam.  Die  Autopsie  ergab  „Hypertrophie^  der  linksseitigen 
Centralganglien  und  eines  Theiles  des  Balkens  mit  vollkommener  Bei- 
behaltujig  der  normalen  Contouren.  Der  Linsenkem,  Seh-  und  Streifen- 
hügel, innere  und  äussere  Kapsel  waren  links  um  1,5 — 2  cm  vergrössert, 
ihre  Consisteuz  vermehrt.  Eine  diffuse  Gliose  wird  ausgeschlossen. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigten  sich  die  pathologischen 
Veränderungen  im  Balken  am  übersichtlichsten.  Im  Gewebe  fanden 
sich  unzählige  Kerne.  Die  Gefässe  waren  hyalin  degenerirt  von  hyalinen 
Schollen  umgeben,  überall  fanden  sich  zerstreut  in  ausserordentlicher 
Menge  rundliche  hyaline  Klumpen. 

In  seiner  Dissertation  „Uebcr  miliare  Aneurysmen  und  colloide 
Degeneration  im  Gehirn"  hat  Kromayer  eine  Beschreibung  und  treffende 
Abbildung  der  coUoiden  Degeneration  der  Gehirngefässe  gegeben,  der 
Colloiddegeneration  des  umliegenden  Gewebes  Erwähnung  gethan  und 
die  Behauptung  aufgestellt,  dass  auch  die  Gliazellen  colloid  entarteten 
und  zur  Bildung  der  Golloidschollen  beitrügen. 

Eine  ausführliche  Zusammenstellung  der  Literatur  und  Mittheilungen 
über  eine  eigene  Beobachtung  von  hyaliner  Degeneration  der  Hirngefässe 
giebt  Holschewnikoff.  Der  Fall  betrifft  eine  68jährige  Frau,  bei  der 
eine  psychische  Alteration  nicht  beobachtet  worden  war  und  bei  der 
die  Section  einen  Tumor  von  der  Grösse  eines  kleinen  Apfels,  ein 
Papillom  in  der  Hinterhauptsgi  übe,  welches  das  Kleinhirn  nach  oben 
stark  verdrängt  hatte,  aufdeckte.  In  der  rechten  Hälfte  des  Kleinhirns 
fand  sich  ein  ähnlicher  Tmnor.  Besonders  im  Linsenkern  fanden  sich 
mehrere  steckn.idclkopfgrosse  Herde,  welche  kalkhaltige  Massen  ent- 
hielten. Nach  Auflösung  des  Kalkes  blieben  im  Präparat  scharf  rund- 
lich contoürirte  stark  glänzende  homogene  Klumpen,  welche  alle  physi- 
kalischen und  chemischen  Eigenschaften  der  hyalinen  Substanz  besassen, 
zurück.  Es  zeigte  sich,  dass  die  hyalinen  Massen  um  die  CapiUaren 
angeordnet  waren.  Die  Gefässwand  selbst  war  mehr  oder  minder  stark 
hyalin  degenerirt,  das  Gefäss  manchmal  thrombosirt.  Ebenso  fanden 
sich  in  der  grauen  Substanz  des  Kleinhirns  und  der  Hirnrinde  mikro- 
skopisch kleine,  hyalindegenerirte  Herde. 

Die  eingelagerte  Substanz  färbte  sich  mit  Alauncarmin,  nicht  mit 
Hämatoxilin  und  Eosin.  Er  versuchte  auch  die  Weigert 'sehe  Fibrin- 
färbuug  und  erhielt  bei  Doppelfärbungen  mit  Alauncarmin  eigenthüm- 
liche  Contrastfärbung  in    der   Hyalinsubstanz  selbst,  indem  das  frischer 
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gebildete  die  Fibrinfärbung  annahm,  das  ältere  sich  mit  Alaancarmin 
tiDgirte. 

Concentrirte  Säuren  veränderten  die  Substanz  gar  nicht,  in  con- 
centrirten  Alkalien  quoll  sie  etwas,  löste  sich  nicht  beim  Kochen  in 
alkalisirtem  Wasser,  gab  keine  Amyloidreaction. 

Denselben  Fall,  den  Holschewnikoff  beschreibt,  hat  auch 
VTitkowsky  untersucht.  Ueber  die  Natur  der  Einlagerungen  aber  ist 
er  zu  offenbar  ganz  falschen  Schlüssen  gekommen.  Er  sieht  nicht  in 
dem  Stoffe  an  sich  ein  pathologisches  Product,  sondern  nur  in  dessen 
abnorm  grosser  Abscheidung,  stellt  ihn  dem  Cerebrin  nahe  und  hält  ihn 
identisch  mit  den  scholligen  Gebilden,  die  man  in  dem  Gewebe  von 
lange  in  Spiritus  aufbewahrten  Gehirnen  findet. 

Schliesslich  hat  V  erst  er  über  einen  Fall  von  isolirter  Hyalinbildung 
im  Stimhim  bei  einer  70jährigen  Frau,  welche  an  seniler  Melancholie 
litt,  berichtet.  In  der  Substanz  des  rechten  Stinilappens  fand  sich  eine 
mosskatnussgrosse  Neubildung,  welche  makroskopisch  wie  ein  Enchon- 
drom  aussah.  Bei  der  mikroskopischen  ünten^uchung  erwies  dieselbe 
sich  bestehend  aus  hyalindegenerirten  Gefässr  und  Bindegewebsmassen. 
hn  übrigen  Gehirn  fand  sich  keine  weitere  Hyalinbildung. 

Wenn  wir  nun  die  angeführten  Fälle,  von  denen  wir  schon  von 
vomherein  diejenigen  Beobachtungen  ausgeschlossen  haben,  welche  wir 
sicher  zur  hyalinsklerotischen  Degeneration  rechnen  zu  müssen  glaubten, 
einer  vergleichenden  Betrachtung  unterwerfen,  so  finden  wir,  dass  eine 
colloide  Entartung  der  Gehimgefässe  unter  sehr  verschiedenartigen  Um- 
ständen beobachtet  worden  ist.  Zwei  Gruppen  sind  es  aber,  welche 
das  grösste  Contingent  stellen:  1.  die  zur  progressiven  Paralyse,  wenig- 
stens zu  deren  weiterem  Begriff  gehörigen  Fälle  und  2.  andere,  welche 
den  senilen  Gehimveränderungen  zugehören. 

Was  die  von  der  hyalinen  Entartung  betroffenen  Gebiete  anbelangt, 
so  scheint  die  graue  Substanz  vorzugsweise  betheiligt,  dann  aber  sehen 
wir  sowohl  die  Rinde  des  Grosshims,  die  graue  Substanz  des  Kleinhirns, 
wie  die  Stammganglien  erkrankt. 

Manchmal  haben  sich  nur  einige  miliare  Herdchen  oder  ein  einziger 
grosser  Herd  auffinden  lassen,  manchmal  zahlreiche,  schliesslich  in  dem 
Liebmann 'sehen  Falle  eine  diffuse  Ausbreitung  der  Degenerntion  über 
grössere  Hirnbezirke  in  beträchtlicher  Intensität. 

Was  die  Reactionen  des  eingelagerten  EivveisskÖrpers  betrifft,  so 
zeigen  sich  auch  hier  recht  auffallende  Verschiedenheiten. 

Nach  Arndt  löste  sich  die  colloide  Substanz  in  kochendem  reinen 
Wasser,  nach  Magnan  erst  nachdem  es  alkalisirt  worden  ist.  Lubi- 
moff,  Holschewnikoff  geben  an,  dass  sie  sich  in  kochendem  Weisser 
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Dicht,  auch  nicht  im  alkalisirten  veränderte.  Nach  Arndt,  Schule 
und  Magnan  zeigte  sie  grosse  Affinität  zu  Carmin,  nach  Lubimoff 
gar  nicht. 

In  Holschewnikoff^s  Fall  färbte  sie  sich  nicht  mit  Eosin.  Bei 
Mai  er  gab  sie  Amyioidreaction,  bei  den  anderen  Beobachtern  nicht. 

Lubimoff  und  Holschewnikoff  betonen  das  passive  Verhalten 
gegen  Säuren,  während  Arndt,  Schule  und  Magnan  starke  Aufhel- 
lung beobachteten. 

Holschewnikoff  konnte  sogar  die  Einlagerungen  in  seinem  Falle 
tinctoriell  zerlegen,  theilweise  nahmen  sie  die  Fibrinfärbung  an,  theils 
färbten  sie  sich  mit  Alauncarmiu. 

Wir  haben  es  also  sicher  in  den  aufgeführten  Fällen  nicht  mit 
chemisch  gleichen  Producten  zu  thun.  Und  doch  wieder  finden  sich 
Uebergänge  und  doch  wieder  erscheinen  die  Gewebsveränderungen  so 
ähnlich,  dass  wir  an  völlig  verschiedene  Degenerationsproducte  nicht 
denken  können.  Wir  werden  vielmehr  schon  durch  die  Betrachtung  der 
in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  auf  die  Vermuthung  hin- 
gewiesen, dass  der  im  Gewebe  niedergelegte  Eiweisskörper  weiteren  Um- 
wandlungen unterworfen  ist  und  seine  Reactionen  ändert.  So  verwischt 
sich  aber  auch  wieder  etwas  die  Grenze  gegen  die  hyalinsklerotische 
Gefässdegeneration  hin ,  die  wir  oben  auf  Grund  einiger  Reactionen  auf- 
stellen zu  dürfen  glaubten  und  es  werden  erst  neue  mühsame  und  um- 
fangreiche Untersuchungen  die  Berechtigung  dieser  Abgrenzung  durch 
noch  charakteristischere  Reactionen  feststeilen  müssen. 

Eigene  Beobaehtangen. 

Die  Fälle  von  colloider  Degeneration  des  Gehinis,  welche  wir  hier 
beobachtet  haben,  sind  die  folgenden: 

Luetische  Infection  geleugnet.  —  1891  (39  Jahre  alt)  neurastfae- 
niscbe  Klagen.  1892  Atrophia  nerv,  optic.  incipiens.  Schlaf- 
losigkeit, Schwindelanfälle,  Reizbarkeit,  Gedächtnissschwäche, 
neuralgische  Beschwerden.  —  Juli  1893.  L  Aufnahme  in  die  An- 
stalt. Enge,  trag  reagirende  Pupillen,  erhebliche  Sehschwäche, 
Sensibiliät,  Reflexe  normal,  keine  Sprachstörung.  Eigenthüm- 
liche  Schüttelanfälle,  fortwährendes  Jammern.  Nach  8  Tagen  auf 
seinen  Wunsch  entlassen.  —  Ende  1893  völlig  erblindet.  Anfang 
1894  erhöhte  Reizbarkeit,  zunehmende  Verblödung.  März  1895 
heftige  Erregung,  lebhafte  Sinnestäuschungen.  —  30.  März  1895. 
II.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Pupillen  starr  und  different,  leichte 
Ptosis  beiderseits.     Tremor  der  Muskeln  um  den  Mund  und  der 
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Zange.  Paralytische  Sprachstörung.  Erböhnng  der  Reflexerreg- 
barkeii  Zeitweilig  heftige  Erregungszustände  mit  Hallucina- 
tionen  des  Gesichts,  Gehörs  und  Gefühls.'  Häufig  ganz  plötz- 
liches Einschlafen.  Eigenthümlichepsychische  Anfälle,  schliess- 
lich in  conyulsive  übergehend.  15,  April  1895  Tod  an  lobulärer 
Pneomonie.  —  Section:  Alte  Pachymeningitis  haemorrhagica, 
Leptomeningitis  chronic.diffus.,  Erweiterung  der  Ventrikel.  Yer- 
grösserang  und  fischfleischähnliche  Beschaffenheit  des  Nucleus 
caudatus  und  lentiformis  links,  Sagokörner  ähnliche  Bildun- 
gen in  denselben.  Andeutungen  der  gleichen  Veränderungen  in 
den  Kernen  des  Thalamus  links  und  im  Streifenhugel,  Linsen- 
kern und  den  Thalamuskernen  rechts,  sowie  in  den  Windungen 
der  Hemisphären.  Atrophie  der  Nervi  und  Tractus  optici,  der 
Seiten-  and  Hinterstränge  des  Rückenmarks.  —  Mikroskopische 
Untersuchung:  Schwere  celloide  Degeneration  im  linken  Strei- 
fenhugel und  Linsenkern,  leichtere  in  den  entsprechenden  Gan- 
glien rechts  und  in  den  Kernen  des  Thalamus,  colloide  Degene- 
ration in  der  Hirnrinde  und  den  Harkleisten.  Frische  Schollen- 
degeneration  im  linken  Pyramidenstrang  der  Medulla,  gleich- 
massige  Degeneration  beider  Seitenstränge  und  Hintersträge  des 

Rückenmarks. 

Krankengeschichte. 

Carl  WUhem  R.,  Kaufmann,  bei  seiner  ersten  Aufnahme  in  die  Irren- 
anstalt am  24.  Juli  1893,  51  Jahre  alt.  Eine  Schwester  des  Vaters  war  in  der 
Inenanstalt  gestorben.  Weitere  Heredität  wird  in  Abrede  gestellt. 

Luetische  LifecÜon  wird  von  dem  Kranken  und  den  Angehörigen  ge- 
leugnet. In  der  Ehe  ein  gesundes  Kind  und  ein  Missfall. 

Patient  soll  früher  gesund  gewesen  sein.  Die  ersten  Krankheitserschei- 
nungen traten  etwa  vor  2  Jahren  auf.  Er  hatte  grosse  Verluste  gehabt,  musste 
den  Bankerott  erklären  und  wurde  schliesslich  noch  auf  die  Anschuldigung 
kin,  einen  £aischen  Manifestationseid  geleistet  zu  haben,  in  Untersuchungs- 
haft genommen.  Erst  nach  2  Monaten  stellte  sich  seine  Unschuld  heraas. 
Seitdem  war  Patient  verstimmt,  klagte  über  allerlei  neurastheoische  Be- 
schwerden, sprach  fortwährend  über  sein  Unglück.  Bald  darnach  trat  eine 
Sehschwache  ein  und  die  specialarztliche  Untersuchung  ergab  eine  beginnende 
Atrophie  der  Nervi  optici.  Oeftere  Schwindelanfalle.  In  der  Folge  zunehmende 
Gedächtnissschwäche,  ziehende  Schmerzen  bald  hier,  bald  dort  im  Körper, 
dabei  reizbar,  sehr  anspruchsvolL 

Er  kommt  jetzt  selbst  zur  Anstalt,  trägt  jammernd  und  heulend  seine 
Kitgen  vor,  er  sei  furchtbar  nervös,  habe  schreckliches  Zittern  im  ganzen 
Körper,  Reissen  in  Armen  und  Beinen,  sehe  immer  schlechter,  könne  nicht 
Biehr  schlafen. 

Zahlt  Finger  auf  3  Mtr.  Entfernung.  Pupillen  Stecknadelkopf  gross,  er- 
weitem sich  ein  weniges  bei  Beschattung.    Zunge  zittert  wenig.  Kein  Tremor 
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der  Finger,   keine  Sprachstörung.     Reflexe  normal.     Sensibilität  nirgends  ge- 
stört, kein  Romberg. 

25.  Juli  1893.  Etwa  stündlich  wiederkehrende  10  Minuten  andauernde 
Anfalle  von  eigen thümlichen  Schnttelbcwegungen  (wie  beim  Schaudern  vor 
Kälte),  Bewusstsein  dabei  nicht  beeinträchtigt.  Ueber  die  Anfalle  kann  er 
selbst  eine  Erklärung  nicht  geben.  Er  sagt,  dass  es  so  über  ihn  komme.  Sehr 
unzufrieden  mit  seinem  Aufenthalt,  will  es  wo  anders  versuchen.  Schwäche 
des  Gedächtnisses  und  Urtheils,  fortwährendes  Klagen  und  Jammern,  dass  er 
immer  schlechter  sehe,  über  seine  Schmerzen,  seine  Schlaflosigkeit  Schlaf 
fehlt  trotz  6,0  Grm.  Paraldehyd. 

28.  Juli.  Sehr  unzufrieden  und  unglücklich,  zeigt  noch  immer  2 — 3  mal 
am  Tage  Anfälle  der  eigenthümlichen  Schauderbewegungen. 

2.  August.  Wird  von  der  Schwester  auf  sein  dringendes  Bitten  nach 
Hause  genommen. 

Zu  Hause  soll  es  zunächst  in  psychischer  Beziehung  etwas  besser  ge- 
gangen sein.  Ende  1893  völlig  erblindet.  Seit  Anfang  1894  wieder  reizbarer, 
Gedächtnissschwäche  sehr  hervortretend.  Seit  Anfang  März  1895  heftige  Erre- 
gung, lebhafte  Sinnestäuschungen.  Glaubte  überall  sei  Polizei,  die  ihn  holen 
wolle,  man  würde  ihm  mit  glühendem  Eisen  die  Augen  ausstossen,  seine 
Schwester  nackt  über  die  Strasse  schleppen.  Fortwährend  hörte  er  singende 
Stimmen,  die  ihm  dies  und  ähnliches  sagten.  Oft  schimpfte  er  in  der  Nacht 
zum  Fenster  hinaus.  In  der  Erregung  versuchte  er  einmal  hinauszuspringen. 
Dazwischen  immer  wieder  Stunden  lang  sehr  stumpf,  schlief  während  des 
Essens  ein.  Auffallend  war  seine  häufige  Klage,  es  sei  alles,  was  er  be- 
rühre, nass. 

Am  30.  März  1895  wieder  der  Anstalt  zugeführt. 

1.  April.  Wie  geht  es  Ihnen?  —  „schlecht." 

Was  fehlt  Ihnea?  —  „Ach  Gott  durch  die  Wirkung  im  Magen",  spricht 
leise,  dabei  scandirend  und  die  einzelnen  Silben  in  singendem  Tone  hinziehend, 
so  dass  er  kaum  verständlich  ist. 

Welches  Jahr  ist  jetzt?  —  „84,  85,  84,  83,  82." 

Monat?  —  „Januar,  December,  März,  April"  (immer  die  einzelnen  Silben 
lang  hinausziehend). 

„20  halb  2.  3.  Zahlung  halohalulali,  die  schliefen  npch  wo,  wo  ging- 
hangkaug  alotuwolatawolatawolla. " 

„Die  Schwäche  im  Magen,  im  Rücken  im  Nicken,  durch  Nahrung,  durch 
Ahrung,  Abmagerung,  magerung  ist  so  feinung,  ach  gemeinung." 

Wann  sind  Sie  geboren?  —  „Wann  bist  du  geboren?  Wann  bist  du  ge- 
boren? Du  bist  geboren  1868.  Welchen  Datum  bist  du  geboren!  57  nioht  57? 
Wo  bist  du  geboren?  Ja,  wo  bist  du  geboren?  Ja,  du  bist  geboren.  Wo  bist 
du  geboren?  Was  bist  du  geboren?  Wann  bist  du  geboren?  57  bist  du  ge- 
boren?" (Und  so  in  ständiger  Wiederholung  weiter.)  „Ich  sehe  jetzt  wieder,  ich 
sehe  Alles,  ich  sehe  Ihren  schwarzen  Bart,  ich  sehe  alles,  oh  ich  sehe  alles,  ich 
sehe  jetzt  wieder,  ich  sehe  alles,  ich  sehe  ihren  schwarzen  Bart,  ich  sehe 
alles,    ich  sehe  deine  schwarzen  Augen,    ich   sehe   deinen  schwarzen  Bart." 
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(Stöhnt aaf  einmal.)  „Auh!  weh!  wer  ist  das,  wer  ist  da,  weg,  weg,  ich  spüre 
die  Schmerzen,  es  ist  der  Säger,  au  der  Säger,  au  der  Säger,  oh  wer  bist  du, 
oh  wer  bist  da,  hilf  mir,  ach  hilf  mir,  mein  lieber  Doktor  hilf  mir,  hilf  mir, 
oh!  oh!  sie  sägen  mir  die  Beine  ab,  o  sie  sägen  mir  die  Beine  ab!  Hilf  mir!^ 
(wird  sehr  ängstlich,  will  aus  dem  Bett.)  „Hilf  mir,  da  ist  der  Mann,  ich  sehe 
ihn,  0  er  hat  den  Dolch,  den  Dolch  au  weh,  ich  spüre  es,  hilf  mir,  auh  hilf 
mir,  da  bist  doch  der  Doktor  hilf  mir/^ 

Schläft  nun  ganz  unvermittelt  ein,  schläft  ganz  tief  schnarchend.  Nach 
einer  halben  Stunde  etwa  wacht  Patient  wieder  auf,  es  wird  nun  versucht, 
die  Unterredung  weiter  zu  fähren.  Er  giebt  aber  nur  mit  einer  ganz  unver- 
standlich leisen  singenden  Stimme  Antwort,  was  man  hin  und  wieder  ver« 
stehen  kann,  sind  sinnlose  Worte  z.  B.  „Magerung,  feinerung." 

Rechte  Pupille  ]>linke.  Beide  eng,  reactionslos.  Sehkraft  völlig  erloschen, 
weisse  Atrophie  der  Papille.  Die  oberen  Lider  hängen  leicht  herab,  die  Be- 
wegung der  Bulbi  ist  nach  allen  Seiten  möglich,  doch  stehen  die  Augenaxen 
häofig  sehr  auffallend  verschieden,  z.  B.  am  rechten  Auge  nach  unten,  am 
hnken  nach  oben.  Nasolabialfalten  beiderseits  sehr  verstrichen.  Die  Zunge 
zeigt  erhebliches  fibrilläres  Zucken,  wird  gerade  herausgestreckt.  In  den 
Muskeb  um  den  Mund  fortwährend  erheblicher  Tremor  und  ataktische  Bewe- 
gungen. Beim  deutlich  lauten  Sprechen  schmierende,  manchmal  stolpernde 
Sprache  (gewöhnlich  spricht  Patient  leise  singend). 

Kniereflex  beiderseits  sehr  lebhaft,  kein  Fussklonus. 

Eine  genaue  Sensibilitätsprüfung  ist  unmöglich,  da  die  Aufmerksamkeit 
des  Kranken  nicht  festzuhalten  ist.  Schmerzempfindlichkeit  überall  erhalten. 
Patient  hat  auch  schon  wiederholt  geklagt,  dass  das  Bett  nass  und  kalt  sei, 
ohne  dass  eine  Berechtigung  für  seine  Klage  vorhanden  war. 

3.  April.  Sehr  ängstlich  und  unruhig,  zeitweise  völlig  apathisch  und 
somnolent.  Anfallsweise  auftretend  Gehörs-  und  Gesichtstäuschungen,  sieht 
Männer,  die  ihn  mit  Dolchen  bedrohen,  hält  zur  Abwehr  seine  Bettstücke  vor 
den  Kopf,  hört  Rufe,  dass  er  umgebracht  werden  soll. 

13.  April.  Meist  unverständlich  leise  vor  sich  hin  singend,  dann  plötz- 
lich wieder  sehr  erregt  und  ängstlich,  glaubt  noch  immer  ermordet  zu  werden. 
Aeusserte  öfter,  dass  er  Jemanden  eimordet  habe. 

25.  April.  Schläft  viel,  aulfallend  ist,  dass  er  manchmal  während  er 
eben  heftig  erregt  war,  plötzlich  einschläft.  Die  Erregungszustände  zeigen 
mehr  und  mehr  den  Charakter  von  plötzlichen  Anfällen,  während  der  Kranke 
in  der  Zwischenzeit  ruhig  anscheinend  etwas  benommen  zu  Bett  liegt.  Auf 
einmal  wird  er  ängstlich,  wehrt  sich  dann  anscheinend  gegen  vermeintliche 
Bedrohungen,  schreit  laut  um  Hilfe,  springt  zuweilen  aus  dem  Bett,  schlägt 
am  sich,  wirft  sich  schliesslich  wild  im  Bett  herum,  manchmal  sich  stark  da- 
bei in  die  Höhe  schnellend,  schlägt  und  tritt  um  sich  und  stösst  unarticulirte 
Töne  aus.  Man  kann  wirklich  im  Zweifel  sein,  ob  nicht  schliesslich  krampf- 
^ige  Zustände  mitspielen.  Der  Gesichtsausdruck  wird  ganz  starr,  die  Augen 
erscheinen  stark  deviirt.  Das  Gesicht  erhält  eine  blaurothe  Farbe  und  der 
Schwciss  rinnt  ihm  am  ganzen  Körper.     Auf  lautes  Anrufen  reagirt  er  noch 
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zaveiien,  ebenso  auf tif^fe Xadelsticbe.  Die Anßlle  dauern  srewöhDlich  Y2  Stunde, 
danach  schläft  er. 

2.  Mai.  Tag  und  Nacht  sehr  unnihi|r,  schreit  viel  um  Hilfe. 

Morph iuminjectionen  ohne  alle  Wirkune.  Kann  nicht  mehr  auf  den 
Beinen  stehen.  Kniereflex  beiderseits  ausserordentlich  gesteigert.  Fnsseloniis. 
Die  Sprachstörung  ist  o-heblicber  geworden,  deutliches  Stolpern.  Die  er- 
wähnten Anfalle  kehren  noch  täglich  mehrmals  wieder.  Sehr  blöde  und  ge- 
dieh tn  issschwach.  Fussclonns.  Lässt  seit  einigen  Tagen  Urin  and  Stuhl 
unter  sich.    Sparen  Ton  Ei  weiss  im  Urin. 

10.  Mai.  Schlaffe  Lähmung  der  Beine,  Spinalepilepsie.  Sensibilität  grob 
nicht  gestört,  feinere  Prüfung  bei  der  zunehmenden  Benommenheit  unmöglich. 
Motorische  Kraft  der  Hände  sehr  gering,  auch  ausserordentliche  Steigerong 
der  Armreflexe.     Schlucken  sehr  schwer. 

11.  Mai.  Hohes  Fieber.  Dämpfung  über  den  unteren  Lungenpartien, 
leichter  Decubitus. 

15.  Mai.  Tod  unter  pneumonischen  Erscheinungen. 
Section  llV«  Stunde  p.  m. 

Sectionsbefund. 

Oberilächlicher  Decubitus  am  Kreuzbein,  Schwund  des  Fettpolstors, 
schlaffe  Musculatnr. 

Schädeldach  erheblich  Terdickt,  Diploe  erhalten.  Dura  sehr  fest  mit  dem 
Schädeldache  verwachsen,  bei  Eröffnung  des  Duralsackes  entleert  sich  eine 
grosse  Menge  klarer  Flüssigkeit.  Auf  der  Innenfläche  der  Dura  über  der 
Schädelbasis  findet  sich  ein  sehr  zarter  rostfarbener  Belag.  Die  Pia  erscheint 
über  der  ganzen  Convexität  des  Gehirns  erheblich  oedematos,  verdickt  und 
getrübt,  nur  über  den  Hinterhauptslappen  zart.  Sie  lässt  sich  überall  ohne 
Decortication  abziehen.  Auch  an  der  Basis  zwischen  dem  vorderen  Rand  der 
Brücke  und  den  Nervi  optici  erscheint  die  Pia  erheblich  verdickt,  von 
weiss] icher  Farbe,  Nervi  und  Tractus  optici  erscheinen  schmal  und  grau. 
Die  übrigen  Himnerven  sind  weder  durch  ihre  Farbe  noch  durch  Vermin- 
derung ihres  Calibers  auffallend,  die  Basalgefasse  zeigen  erhebliche  arterio- 
sclerotische  Veränderungen. 

Die  Ventrikel  sind  massig  dilatirt,  ihr  Ependym  ist  glatt,  nur  im 
4.  Ventrikel  finden  sich  zarte  Granulationen. 

Der  linke  Streifenhügel  erscheint  unter  Beibehaltung  seiner  äusseren 
Form  erheblich  vergrössert,  durchschnittlich  etwa  um  V4  des  rechten.  Seine 
Oberfläche  erscheint  leicht  grauroth  verfärbt,  etwas  durchscheinend. 

Auf  Querschnitten  durch  die  Streifenhügelgegend  zeigt  sich  die  normale 
Zeichnung  noch  überall  erhalten,  doch  scheinen  die  gi*auen  Kerne  (Nucleus 
caudatus  und  lentiformis),  erheblich  an  Umfang  zugenommen  zu  haben,  das 
Gewebe  hat  hier  eine  eigenthümlich  fischfleischähnliche  Farbe  und  ist  völlig 
durchsetzt  von  kleinen  glasigen  Körnchen,  von  Hirse-  bis  Hanfkomgrösse,  die 
sich  leicht  aus  dem  Gewebe  herauslösen  lassen. 
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Auch  im  vorderen  Thalamuskem  bemerkt  man  Andeutungen  jener  kör- 
nigen  Stractor.  Ebenso  finden  sich  rechts  in  der  grauen  Masse  des  Streifen* 
hugels  und  des  Linsenkemes  zarte  Andeutungen  der  gleichen  Structurverän- 
derang.  Die  groben  Faserzüge  besonders  der  inneren  Capsel  zeigen  sich  in 
ihrer  Zeichnung  nnd  Beschaffenheit  vollständig  unverändert 

Die  Windungen  der  Hemisphären  sind  nur  im  Stimhim  und  auch  da 
nicht  sehr  wesentlich  atrophisch.  Die  Rinde  ist  durchweg  sehr  dunkel  gefärbt 
nnd  wenig  oedematös.  Auf  vielen  Querschnitten  fallt  eine  stellenweise  Ver- 
breiterung der  Rinde  oder  ihre  sehr  undeutliche  Abgrenzung  gegen  die  Mark- 
leiste zu  auf.  Die  Markleiste  zeigt  vielfach  zarte  grauröthlich  durchschei- 
nende Flecke  von  unregelmässiger  Begrenzung,  welche  eine  kömige  Structur 
erkennen  lassen,  ebenso  bemerkt  man  in  der  Rindensubstanz  vielfach  An- 
häufungen von  hirsekomgrossen  durchscheinenden  Körnchen. 

Häute  des  Rückenmarks  ohne  besondere  Veränderung.  Am  Rnckenmarks- 
qn ersehn itt  erscheinen  durch  das  ganze  Rückenmark  die  Seitenstränge,  im 
Cervicaltheil  auch  die  Hinterstränge  leicht  grau  verfärbt. 

Fettige  Degeneration  des  Herzens.  Leichter  Grad  von  Fettteber,  geringe 
Schrumpfung  der  Nieren,  lobuläre  Pneumonie,  stellenweise  mit  Uebergang  in 
Gangrän. 


Gesammthimgewicht 
Rechte  Hemisphäre 
Linke  Hemisphäre 
Himstamm  .... 
Kleinhirn    .... 
Gesanm&thimgewicbt 


1309  Gramm  (mit  Pia  und  Ventrikelflüssigkeit) 

469      „ 

467      „ 

148      „ 

158      „ 
1242      „      (ohne  Pia  und  Ventrikelflüssigkeit). 


Mikroskopische  Untersuchung. 

Zur  mikroscopischen  Untersuchung  wurden  zunächst  den  am  meisten 
veränderten  Gewebspartien  des  linken  Streifenhügels  und  Linsenkemes  kleine 
Stückchen  zur  Prüfung  im  frischen  Zustande  entnommen,  dann  centimeterdicke 
Frontalschnitte  durch  die  Stammganglien  angelegt  und  immer  abwechselnd 
der  eine  in  Alkohol,  der  andere  in  Kali  bichromicum,  der  nächste  wieder  in  Al- 
kohol u.  s.  w.  gehärtet.  Einige  kleine  Stückchen  wurden  noch  inFlemming- 
scher  Lösung  fixirt.  Auch  aus  den  Hemisphären  wurden  Stücke  in  Alkohol 
und  Stücke  in  Kali  bichromicum  eingelegt.  Medulla  oblongata  und  Rückenmark 
wurden  in  Kali  bichromicum  gebracht. 

Die  Untersuchung  frischer  Gewebspartikel  in  Glycerin  und  Kochsalzlösung 
ergab,  dass  das  veränderte  Gewebe  schon  bei  leichtem  Druck  oder  durch 
leichtes  Zerzupfen  in  einzelne  rundliche,  walzenförmige  oder  astformig  ver- 
zweigte Körper  nnd  in  eine  Menge  unregelmässiger,  bald  scharfkantiger, 
bald  mehr  abgemndeter  Schollen  von  verschiedener  Grösse  zerfiel.  Schon  an 
den  Zupfpräparaten  konnte  man  mit  blossem  Auge  wahrnehmen,  davss  diese 
rundlichen  und  walzenförmigen  oder  astformig  verzweigten  Körper  hochgradig 
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veränderte  Gefösso  darstellten,  man  sah  nämlich  nicht  selten  ein  grösseres  auf 
eine  vStrecke  hin  anscheinend  normales  Gefäss,  sich  allmählich  oder  plötzlich 
um  das  Fünf-  und  Zehnfache  verdicken  und  mitten  in  jene  Körper  hinein- 
ziehen. 

Bei  mittleren  Vergrösserungen  wurden  die  Verhältnisse  viel  klarer,  in 
Fig.  1  ist  eine  Skizze  eines  durch  Zerzupfen  freigelegten  Gefasschens,  das  sich 
mehrfach  theilt,  wiedergegeben.  Man  sieht  an  ihm  ganz  deutlich  das  Gefass- 
lumen  gefüllt  mit  Blutkörperchen.  Man  kann  dabei  nicht  wahrnehmen,  dass 
das  Gefasslumen  irgendwie  verengt  oder  die  Gefasswandung  nach  innen  hin 
wesentlich  uneben  oder  ein-  und  ausgebuchtet  erschiene*  Die  frühere  Geßss- 
wand  (a)  ist  deutlich  durch  scharfe,  der  Blutbahn  parallel  laufende  Linien 
abgegrenzt  und  jedenfalls  erheblich  verbreitert.  Sie  erscheint  zunächst  völlig 
homogen  glasig  durchscheinend.  Bei  genauerer  Betrachtung  nimmt  man  je- 
doch wahr,  dass  stellenweise  wenigstens  eine,  manchmal  auch  zwei  der  Längs- 
richtung des  Gefässes  folgende  parallele  Linien  in  derselben  wahrzunehmen 
sind.  Betrachtet  man  die  Bruchenden  der  Gefassfragmente,  so  kann  man  nicht 
selten  deutlich  sehen,  wie  sich  aus  dem  starren  Cylinder,  in  welchen  die  Ge- 
fässwand  umgewandelt  ist,  noch  ein  Stück  eines  engeren  Cylinders  heraus- 
streckt (b).  Aus  dem  ergiebt  sich,  dass  die  Gefässwand  noch  nicht  immer  in 
eine  völlig  homogene  Masse  zusammengeflossen  ist,  sondern  wohl  die  einzelnen 
Gefässhäute  sich  getrennt  für  sich  homogenisirt  haben. 

An  die  sich  deutlich  abhebende  ursprüngliche  Gefässwand  schliesst  sich 
nun  ein  schmaler  Raum,  oft  deutlich  durch  zwei  Trennungslinien  markirt  an 
(c),  in  welchem  man  zahlreiche  stark  lichtbrechende  Körner  von  unregel- 
mässiger Form  bemerkt,  bei  Zusatz  von  Essigsäure  lässt  sich  constatiren,  dass 
wir  hier  in  den  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls  befindliche  Zellen  vor 
uns  haben. 

Nach  aussen  schliesst  sich  nun  eine  dicke  aus  glasigen  scholligen  Bil- 
dungen bestehende  Wand  an  (d),  die  nach  der  Gefässwand  zu  völlig  zusam- 
mengelöthet  ist,  nach  aussen  hin  aber  sich  mit  zahlreichen  Buckeln  hervor- 
wölbt, so  dass  das  ganze  Gefäss  in  ein  beeren-,  trauben-  oder  maiskolben- 
förmiges Gebilde  verwandelt  ist. 

Die  ganzen  Gebilde  haben  im  frischen  Zustand  eine  ziemlich  zähe  Con- 
sistenz  und  lassen  sich  nicht  leicht  mit  Nadeln  zerreissen,  wo  es  gelingt,  er- 
hält man  scharfkantige  Bruchenden. 

Die  glasige  Substanz  löst  sich  frisch  in  kochendem  Wasser  und  fällt  bei 
Alkoholzusatz  wieder  aus.  Sehr  rasch  wird  sie  durch  erwärmte  verdünnte  Kali- 
lauge gelöst  auch  nach  Härtung  inKalibichromicum.  In  Essig-,  Salz-,  Schwefel-, 
und  Salpetersäure  quillt  sie  stark  unter  Aufhellung  auf,  in  Salpetersäure  be- 
kommt sie  eine  gelbe  Färbung.  Die  Amyloid reaction  mit  Jod-  und  Schwefel- 
säure giebt  sie  nicht,  doch  färbt  sie  sich  an  einzelnen  Stellen  heller  oder 
dunkler  braun. 

Die  Ausbreitung  der  Gefässänderung  lässt  sich  gut  an  gehärteten  Prä- 
paraten feststellen.  Besonders  geeignet  erwiesen  sich  hierzu,  nachdem  ich  ge- 
funden hatte,    dass   sich   die   coUoide    Substanz  überaus   prägnant  mit  der 
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Weigert'schen  Fibrinmeihode  farbl^;,  Präparaie,  die  naoh  »icr  F/' r.r.iLr .l  .  ir 
behandelt  waren,  da  sie  auf  nahezu  weisst'm  oder  leioh;  eel'I:  h  girrirv.cs 
Grunde  ganz  allein  das  colloid  verändene  Gewebe  im  liefsien  Vio'.r::  Lerror- 
treten  lassen. 

Fig.  2  zeigt  uns  einen  Frontalschnitt  durch  die  Stanini^rjÜen  in  eir^er 
ziemlich  vorn  gelegenen  Ebene.  Wir  sehen  in  der  linken  Häifie  zwei  erof>e 
blaue  Herde,  weiche  durch  eine  ziemlich  schmale  Brücke  mit  eiernder  rer- 
bunden  sind.  Der  obere  Herd  entspricht  im  wesentlichen  dem  Grau  d^  Nj- 
deus  caudatus,  der  untere  (1)  dem  Nucleus  lentiformis,  auch  C^(:5ula  eit'^rra 
and  Vormauer  sind  grösstentheils  in  das  Gebiet  der  I^enerauon  h^cein^'e- 
gelallen.  Der  nur  durch  eine  Brücke  unierbrochene  freie  Streifen,  der  sich 
zwischen  beiden  Heerden  hindurchzieht  (i),  entspricht  der  inneren  Kij ^I, 
wir  sehen,  dass  noch  verschiedentlich  ganz  feine  Streifen  tlacer  Punkte  d.e- 
selbe  durchqueren,  sie  entsprechen  den  zarten  Fcnsäizen  grauer  S-ilf.ar.z, 
die  sich  zwischen  die  einzelnen  Faserbündel  der  inneren  Kapel  hir.ein- 
erstrecken. 

Inselrinde  und  -mark  ist  vollständig  frei. 

Auf  der  rechten  Seite  sind  die  Veränderungen  viel  gerinirere.  Wir 
finden  auch  dort  degenerirte  Partien  im  Grau  des  Xucleus  caudatus  und  len;i- 
formis,  sowie  im  unteren  Theile  des  Claustrum,  aber  es  sind  üt-erall  car  kleine 
Herde  und  in  ihnen  erreicht  auch  die  Intensität  des  degenerativen  Processes 
nie  denselben  Grad  wie  links. 

Gehen  wir  weiter  nach  hinten  so  zeigt  sich  links  die  colloide  Degenera- 
tion in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Nucleus  caudatus  in  derselhen  Au^l:.l- 
dang  wie  auf  dem  abgebildeten  Querschnitt.  Im  Linsenkem  t-eschränk;  sie 
sich  vorzugsweise  auf  die  unlere  Hälfte  des  äusseren  Gliedes,  in  der  VonLa':er 
und  im  zweiten  Glied  des  Linseniems  sind  die  Veränderungen  g^^rinirer.  Im 
inneren  Linsenkemglied  finden  sich  nur  ganz  vereinzelt  verändere  Gerisse. 
Im  vorderen  Kern  des  Thalamus  sieht  man  zahlreiche  blaue  Gefässe  und 
Schollen,  ganz  vereinzelte  in  den  anderen  Thalamuskemen  bis  in  das  Pulvinar 
und  das  Corpus  genicnlat  eitemum. 

Rechts  finden  sich  überall,  wo  sich  links  Degenerationsherde  finden,  a^  er 
immer  in  geringerer  Anzahl  und  in  geringerer  Intensität  colloid  degenerine 
Gefasse.  Das  Verhältniss  zwischen  links  und  rechts  bleibt  ungefähr  iciiner 
so  wie  aaf  dem  abgebildeten  Querschnitte. 

In  der  Gegend  der  Vierhügel,  der  Brücke,  in  der  MeduUa  und  im  Rüf-ken- 
mark  fanden  sich  nirgends  coUoiddegenerirte  Gefasse.  Der  Tractus  opticus 
ond  Nervi  optici  waren  gleichfalls  ohne  Colloideinlagerungen.  Dageg<^n  fanden 
sich  zahlreiche  colloid  veränderte  Gefasse  im  Balken,  im  Hemisphärenmark 
ond  der  Hirnrinde. 

Am  Balken  fanden  sie  sich  in  dessen  ganzer  Ausdehnung,  aber  immer  nur 
zerstreut,  sodass   noch  reichlich   anscheinend  normales  Mark  dazwischen  ge- 


^)  Wie  ich  später  gesehen  habe,  hat  schon  Holschewnikuff  die  Fi- 
brinmethode angewendet. 
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legen  war.  An  den  Hemisphären  war  die  Balken  Windung  besonders  stark 
betroffen,  im  Uebrigen  fanden  sich  beiderseits  in  ziemlich  gleichmassigem 
Grade  colloiddegenerirte  Herde.  Ihr  Sitz  war  hanptsächlieh  im  He- 
misphärenmark, am  Fusse  der  einzelnen  Windungen  und  in  den  tieferen  Par- 
tien der  Markleiste,  häufig,  anscheinend  ohne  besondere  Bevorzugung,  griff  die 
Degeneration  auf  die  Rinde  über.  Es  lagen  in  diesen  Herden  iVnmer  dicht  ge- 
drängt coUoidentartete  Gefässe  neben  einander,  dazwischen  war  alles  crfülft 
von  feinen  colloiden  Körnchen  bis  zu  grossen  derben  Schollen. 

Solchen  Herden  begegnete  man  aber  nicht  auf  jedem  Schnitte,  in  äfft 
ganzen  dritten  Stirnwindung  rechts  z.  6.  fand  sich  nicht  einer,  dagegen  fehlten 
mit  Ausnahme  der  Spitze  des  Hinterhauptlappens  nahezu  in  keinem  Schnitte 
einzelne  colloid  degenerirte  Gefasse,  die  dann  auch  oft  in  der  Rinde  ge- 
legen waren. 

Zur  Feststellung  des  histologischen  Hergangs  bei  der  colloiden 
Degeneration  und  zur  tinctoriellen  Charakterisirung  der  Colloidsubstanz 
im  vorliegenden  Falle  wurden  noch  eine  Reihe  anderer  Färbungsmethoden 
in  Anwendung  gebracht. 

Zunächst  Pikrocarmin  und  Doppelfärbungen  von  Carmin  und  Hätea- 
toxylin :  die  Colloidsubstanz  färbte  sich  ^ark  roth.  (Am  besten  an  Kali 
chroniiicum-Präparaten.)  Die  van  Gieson'äche  Färbung  (Hämatoxylin 
und  Säurefuchsinpikrinsäure)  von  Ernst  als  Reagens  zur 'UnterSchcidang 
von  'Colloid-  imd  Hyalinsubstanzen  empfolilen.  Die  Substanz  färbte  sich 
leuchtend  roth. 

Eosin  und  Hämatoxylin  ergaben  sehr  übersichtliche  Bilder,  indem  die 
Colloidsubstanz  stark  roth,  die  Kerne  scharf  blau  gefärbt  waren.  Als 
eine  Methode,  welche  ganz  besonders  geeignet  schien,  das  Yerständniss 
des  colloiden  Degenerationsprocesses  zu  erläutern,  erwies  sich  das 
R  OS  in 'sehe  Farbengemisch.  Wenn  man  sich  Vor  eiüer  zu  starken  Fär- 
bung hütet,  erhält  man  die  Colloidsubstanz  ffeischroth,  die  Kerne  blau- 
grün,  die  Blutkörperchen  löuchtönd  gelbroth,  das  umliegende  Gewebe 
Schwachroth  gefärbt.  Schliesslich  erhält  man  eine  se/hr  hübsche  Doppel- 
färbung, wenn  man  der  Fibrinfärbung  eine  Färbung  mit  Alauncarmiti 
vorausschickt. 

So  vorzüglich  sich  nun  die  letztere  Methode  eignet,  die  Verbreitung 
der  Coiloidentartung  festzustellen,  für  die  Eruirung  der  histologischen 
Vorgänge  bei  dem  Entartungsprocess  zeigt  sie  sich  w^eniger  brauchbar. 
Es  scheint  mir  sicher,  dass  mit  der  Fibrinmethode  ein  Theil  der  abge- 
lagerten Substanz  nicht  gefärbt  wird  und  zwar  derjenige,  welcher  seiner 
Entstehung  nach  der  älteste  ist.  Weiterhin  färbt  sich  das  Colloid  so 
intensiv,  dass  dadurch  eine  gleichzeitige  Kernfärbung  leicht  verdeckt 
wird.  Zudem  erleidet  das  Colloid  bei  der  Alkohölhärttihg  eine  erheb- 
liche Schrumpfung. 
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V^iireb  den  Vergleich  vod  Prl^iaraten,  die  nach  den  verschiecienen 
^euuiaten  Methoden  hergestellt  sind,  kommt  man  zu  dem  Ergebniss, 
dass  der  d^enerative  Process  an  den  Gefässen  in  verschiedener  Weise 
einsetieii  kann.  An  den  Capillaren  glaubt  man  zu  bemerken,  dass 
reerst  in  der  Capillarwand  im  Protoplasmaleibe  der  Endothel  zellen 
ei^loide  Einlagerungen  auftreten,  wihrend  die  Kerne  eine  Veränderung 
noch  nicht  erkennen  lassen.  Ixense  sieht  man  an  den  kleineren  Arterien 
eine  Ablagerang  der  Colloidsubstanz  häufig  zuerst  in  den  Gefösshäuten, 
während  an  den  Kernen  noch  nichts  Patliologisches  zu  bemerken  ist. 
Bald  finden  sich  dann  Schollen  colloider  Substanz  deutlich  in  Zellen 
abgelagert  in  der  unmittelbarstai  Nachbarschaft  der  Gefässe.  Bei  den 
grösseren  Arterien  sieht  man  am  häufigsten  die  Ablagerung  der  CoUoid- 
sabstanz  gleichmässig  die  ganze  Gefässwand  durchtränken,  wobei  es 
jedoch  fast  regelmässig  möglich  ist,  durch  die  verschied^ien  Farben- 
noancen,  in  welchen  sie  hervortreten,  die  ursprünglich  der  Intima^ 
Media  und  Adventitia  zug^Grigen  Gefössbestandtheile  zu  unterscheiden 
(Fig.  5).  An  den  Venen  (Fig.  4)  bemerkt  man  sehr  häufig  ein  anderes 
Verhalten.  Die  Gefasswände  selbst  erscheinen  noch  unbetheiligt  an  der 
colloiden  Degeneration,  während  sich  um  das  Gefäss  herum  eine  Uenge 
zeitig^'  Elemente  ansammelt,  in  dem  Zellleib  dieser  Elemente  tritt 
dann  die  Colloidsubstanz  auf,  welche  bald  die  Form  eines  Tropfens 
annimmt,  dem  schliesslich  der  Kern,  deutliche  Zeichen  des  Zerfalls 
bietend,  an  irgend  einer  Stelle  wie  eine  Kappe  aufsitzt  (Fig.  4  b).  Die 
einzelnen  Tropfen  fliessen  schliesslich  zusammen  (Fig.  4  c)  und  so  ent- 
steht eine  ringförmige  CoUoidmasse  um  das  Gefäss,  dessen  Gewebs- 
bestandtheile  dann  auch  allmälig  in  der  Colloidsubstanz  aufgehen. 

hl  den  scliwerst  veränderten  Gefässen  findet  man  den  Blutraum 
oft  wohl  erhalten  und  nur  verhältnissmässig  selten  dürfte  durch  die 
Colloidsubstanz  eine  völlige  Verlegung  des  Gefösslumens  herbeigeführt 
werden.  In  den  Colloidmassen,  welche  schliesslich  an  Stelle  der  Gefäss- 
wand  getreten  sind,  finden  sich  sehr  häufig  in  eigenthümlich  verzweigten 
laconenartigen  Räumen  gelegene  Zellen  (Fig.  5  c).  Sie  zeigen  immer 
Spuren  degenerativer  Veränderung:  kömig  pigmentösen  Zerfall  ihres 
Protoplasmas,  Sohrumpfung  des  Kerns  und  sind  nie  als  junge  Elemente 
(Arndt,  Magnan)  aufzufassen. 

Um  die  eigentliche  durch  den  d^enerativen  Process  in  eine  nahezu 
homogene  Röhre  verwandelte  Gefässwandung  liegen  nun  Anhäufungen 
colloider  Schollen.  Sie  erreichen  zuweilen  eine  ganz  collossale  Massen- 
haftigkeit  (Fig.  5f).  Zwischen  ihnen  und  der  eigentlichen  Gefässwand 
lisst  sich  oft  ein  Zwischenraum    nachweisen,    in    welchem  viele  Zellen 
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lymphoider  Natur  gelegen  sind  (Fig.  5b).  In  diesen  Zellen  entsteht 
zweifelsohne  Colloid. 

Nach  innen  zu  schliessen  die  Schollen  gewöhnlich  dicht  zusammen, 
während  sie  nach  aussen  hin  bald  vorspringen,  bald  aurückstehen.  An 
in  Müll  er 'scher  Lösung  gehärteten  Präparaten  erscheinen  sie  mehr  zu 
einer  Masse  zusammengeflossen,  an  in  Alkohol  gehärteten  Präparaten 
mehr  getrennt  und  zuweilen  durch  die  Schrumpfung  zerrissen. 

Jedes  einzelne  Gefäss  bietet  überdies  den  Mittelpunkt  für  eine 
Schollenanhäufung  in  dem  lunliegenden  Gewebe,  peripherwärts  liegen 
die  Schollen  immer  dünner  und  werden  immer  kleiner  (Fig.  6). 

Während  man  vielfach  constatiren  kann,  dass  CoUoidsubstanz  in 
Zellen  gebildet  wird,  die  den  Gefässen,  dem  bindegewebigen  Antheil 
des  Gehirns,  zugehören,  erscheint  es  zweifelhaft,  ob  auch  Glia-  oder 
Ganglienzellen  colloid  entarten  können.  Ich  habe  schon  auf  die  Mängel 
hingewiesen,  welche  der  Fibrinmethode,  die  sonst  die  differenzirteste 
Färbung  gestattet,  gerade  für  den  Nachweis  der  CoUoidbildung  in  den 
Zellen  anhaften.  Jedenfalls  bt^gegnet  man  oft  mitten  in  den  dichtesten 
Ablagerungen  eingeschlossenen  Glia-  und  Ganglienzellen,  welche  Colloid- 
degeneration  nicht  erkennen  lassen,  sonst  aber  alle  Anzeichen  degene- 
rativer  Veränderungen.  Wenn  dann  aber  der  Kern  zu  Grunde  gegangen 
ist,  so  ist  der  Nachweis,  dass  wir  in  einem  CoUoidtropfen  eine  ehe- 
malige Glia-  oder  Ganglienzelle  vor  uns  haben,  nicht  mehr  zu  führen. 
Bei  der  Rosin 'sehen  Methode  nimmt  allerdings  der  Zellleib  der  Ganglien- 
zellen nicht  selten  die  Farbe  der  Co Uoidsubs tanzen  an,  doch  habe  ich 
das  nur  an  geschrumpften  Zellen  gesehen,  während  man  nach  Analogie 
mit  anderen  Zellen  erwarten  müsste,  dass  mit  der  Colloideinlagerung 
eine  sehr  erhebliche  Blähung  des  ganzen  Zellleibes  eintreten  müsste. 

Verhältnissmässig  selten  findet  man  in  nicht  nachweisbarem  Zusammen- 
hang mit  den  Gefässen  stehende  Zellen  im  Gewebe,  welche  CoUoid- 
tropfen enthalten.  Sie  zeigen  kleine  runde  chromatinreiche  Kerne. 
lieber  ihre  Zugehörigkeit  zur  Glia  oder  zum  Bindegewebe  kann  ich 
nichts  aussagen. 

Ganz  bestimmt  wird  ein  grosser  Theil  der  CoUoidsubstanz  im  Ge- 
webe ohne  Mithilfe  von  Zellen  abgelagert.  Im  allgemeinen  bemerkt 
man  überhaupt,  abgesehen  von  den  Gefässen,  nirgends  eine  das  Normale 
wesentlich  überschreitende  Anhäufung  zelliger  Elemente  in  den  erkrankten 
Hirnpartien. 

Am  deutlichsten  tritt  die  Thatsache,  dass  die  Colloidablagerung 
ohne  Vermittelung  von  Zellen  zu  Stande  kommt,  da  hervor,  wo  wir 
eine  Col leiden tartung  raarkhaltiger  Nervenbündel  beobachten. 

Fig.  6  stellt  einen  Schnitt  dar,  dessen  obere  zwei  Drittel  der  grauen 
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Substanz  des  Nucleus  caudatus  zugeh5ren,  während  das  untere  Drittel 
schon  in  die  Region  der  inneren  Kapsel  hineingreift.  Wir  sehen  bei  c 
Anhäufungen  colloider  Substanz,  welche  durch  völlige  colloide  Ent- 
artung kleinerer  markhaltiger  Faserbündel  entstanden  sind.  Bei  d  und  e 
sehen  wir  die  beginnende  colloide  Entartung  der  grösseren  Markmassen 
der  inneren  Kapsel;  colloidentartete  Gefässe  vermissen  wir  nahezu  völlig 
innerhalb  der  Biindel,  eine  Anhäufung  von  Zellen  lässt  sich  nirgends 
nachweisen,  die  verhältnissmässig  wenigen  vorhandenen  enthalten  nir- 
gends Colloidsubstanz.  Wir  finden  hier  für  die  Herkunft  der  colloiden 
Massen  keine  andere  Erklärung,  als  dass  sie  im  Gewebe  aus  den  Gewebs- 
Säften  niedergeschlagen  worden  sind.  Markscheiden-  und  Axencylinder 
scheinen  mehr  unter  der  Ablagerung  der  CoUoidsubstanz  verdrängt  zu 
werden,  als  dass  sie  direct  in  die  CoUoidsubstanz  umgewandelt  würden. 

Eine  solche  Degeneration  der  markhaltigen  Faserbändel  lässt  sich 
übrigens  nur  in  oder  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  schwerst  colloid- 
degenerirten  Gewebspartien  nachweisen. 

Bei  einer  Betrachtung  der  einzelnen  Herde,  erhält  man  unter  der 
ausserordentlichen  Fülle  der  hier  hervortretenden  Gefässquer-  und  Längs- 
schnitte den  Eindruck,  als  wenn  hier  eine  Gefässvermehrung  stattge- 
funden hätte.  Wenn  man  sich  aber  überlegt,  dass  hier  jede  Capillare 
in  Folge  der  ganz  ausserordentlichen  Verdickung  ihrer  Wandung  den 
Eindruck  eines  grossen  Gefässes  macht,  wird  man  sich  leicht  überzeugen, 
dass  diese  Vermehrung  nur  eine  scheinbare  ist. 

Immer  erscheint  die  Veränderung  an  den  Gefässen  das  primäre  des 
Processes,  nie  begegnen  wir  einer  Schollenablagerung  ohne  colloid- 
degenerirte  Gefässe  in  der  nächsten  Nachbarschaft. 

Zur  Charakteristik  der  abgelagerten  Substanz  müssen  wir  noch 
hervorheben,  dass  sich  in  Schnitten,  welche  aus  der  Mitte  der  schwerst 
veränderten  Herde  stammten,  nicht  alle  Einlagerungen  gleichmässig  mit 
der  Fibrinmethode  färbten.  Nur  die  Randpartien  grösserer  Schollen 
oder  die  äussersten  Thoile  der  die  Gefässe  umgebenden  Massen  zeigten 
sich  ia  einem  lebhaft  blauvioletten  Farbenton,  die  innersten  Theile 
blieben  weiss,  zwischen  gefärbten  und  ungefärbten  Theilen  lag  eine  bald 
schmälere,  bald  breitere  Zone,  in  welcher  ganz  feine  blaugefärbte 
Körnchen  in  einer  ungefärbten  Grundsubstanz  gelegen  waren.  Die  durch 
die  Fibrinmethode  unfärbbare  Substanz  färbte  sich  nicht  wie  bei 
Holschewnikoff  mit  Alauncarmin.  Bei  der  Färbung  mit  Eosin,  Pikrin- 
säurefuchsin, dem  Rosin 'sehen  Gemisch,  trat  eine  solche  Differenzirung 
nicht  hervor. 

Ausserdem  begegnete  man  auch  sonst  im  Gewebe  hier  und  da 
Schollen,   die  in  keinen  Theilen  die  Fibrinfärbung  angenommen  hatten. 
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Besondere  ErwähnuDg  verdient  noch,  dass  einzelne  der  eingelagerten 
Schollen  in  mAnchen  Schnitten  bei  Färbung  mit  Methylviolett  und  nach- 
herigem  Auswasehen  in  salzsau rehalti gern  Wasser,  sowie  bei  der  Färbung 
mit  Jodgrün,  die  für  das  Amyloid  charakteristische  Färbung  gaben. 
Bei  einer  Behandlung  mit  Jod  iarbten  sich  diese  Stellen  hraunroth, 
nach  Zusatz  von  Schwefelsäure  änderte  sich  die  Farbe  nicht.  Die 
Färbung  war  nur  an  wenigen  Stellen  charakteristisch,  diese  stammten 
auch  aus  den  offenbar  ältesten  Herden.  Ob  die  mit  der  Fibrinmethode 
nicht  färbbaren  Theile  der  eingelagerten  Substanz  mit  den  eine  dem 
Amyloid  ähnliche  Reaction  gebenden  Elinlagerungen  identisch  waren, 
kann  ich  nicht  bestimmt  sagen.  Jedenfalls  war  der  Theil  der  Ein- 
lagerunge», welcher  keine  Fibrinreaction  gab,  viel  grösser  als  der, 
welcher  dem  Amyloid  ähnlich  reagirte. 

Bemerken  will  ich  noch,  dass  die  CoUoidsubstanz  na«^  längerem 
Liegen  in  Kalibichromicum  eine  sehr  auffallend  dunkle  Farbe  annahm, 
so  dass  schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  auch  die  kleinsten 
degenerirten  Herde,  z.  B.  in  der  Hirnrinde,  deutlich  hervortraten. 

In  der  Hirnrinde  fanden  sich  auch  in  Rindeubezirken,  welche  keine 
oder  nur  höchst  vereinzelte  coUoidentartete  Gefässe  enthielten,  degene- 
rative Veränderungen  an  den  Ganglienzellen,  hauptsächlichlich  waren 
es  fettigpigmentöse  Infiltration  und  Zerfall,  sowie  Veränderungen,  welche 
wir  als  sklerotische  zu  bezeichnen  pflegen,  ausserdem  begegnete  man 
häufig  Gefässen,  um  welche  sich  eine  Menge  lymphoider  Elemente  ange- 
sammelt hatte.  Auch  Zerfallsproducte  führenden  Zellen  b^egnete  man 
oft  in  den  Gefässscheiden.  Eine  Vermehrung  der  Gliazellen  war  nicht 
deutlich  nachzuweisen.  Die  einzelnen  Rindenschichten  Hessen  si<^ 
überall,  wo  nicht  coUoidentartete  Herde  lagen,  leicht  wie  an  normalen 
Präparaten  unterscheiden  (dort,  wo  coUoiddegenerirte  Herde  waren, 
zeigten  die  Nissl'schen  Präparate  eine  auffallende  Leere,  die  CoUoid- 
substanz selbst  färbte  sich  gar  nicht.  Ganglienzellen  und  Gliakeme 
waren  grösstentheils  verschwunden,  noch  erhaltene  verschrumpft,  nur 
an  und  in  den  Gefässen  traten  die  degenerirten  Zellkerne  zahlreich  und 
deutlich  hervor). 

Ganz  augenscheinlich  war,  dass  die  Veränderungen  an  den  GangÜ^i- 
zcUen  und  an  den  Gefässen,  abgesehen  von  den  coUoidentarteten  Herden 
selbst,  in  der  Nähe  der  coUoidentarteten  Herde  am  stärksten  waren. 

Auf  Querschnitten  durch  die  Medulla,  die  nach  der  Weigert 'sehen 
Markscheidenfärbung  angefertigt  waren,  zeigte  sich  ein  leichter  Faser- 
ausfall  in  der  linken  Pyramide  (über  der  Kreuzung),  die  rechte  schien 
intact,  bei  der  Marchi 'sehen  Färbung  fanden  sich  links  in  der  Pyra- 
midenbalm  zahlreiche  DegenorationsschoUen,  rechts  nur  vereinzelte. 
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Vom  Halsmark  ab  war  eine  auf  beiden  Seiten  gleichmttssige  erheb- 
liche Degenei-atiou  in  ^en  Seitenstrllngen  nachzuweisen,  im  Marchi 'sehen 
Präparate  waren  Schollen  weder  rechts  noch  links  zu  se^en.  Ausserdem 
fand  sich  eine  gleichmässige  Atrophie  beiderseits  in  den  GolTschen 
Strängen. 

Die  Nervi  optici  zeigten  eine  nahezu  völlige  Atrophie,  CoUoidein- 
lagerungea  fanden  sich  nicht  in  ihnen. 

Epikrise. 

Wenn  wir  uns  nun  die  Eigenthümlichkeiten  des  erörterten  Falles 
nochmals  vor  Augen  führen,  so  lag  das  klinische  Symptomenbild  so, 
dass  wir  keinen  Grund  hatten,  gegen  die  Diagnose:  „progressive  Para- 
lyse" Bedenken  zu  haben.  Von  den  körperlichen  Erscheinungen,  welche 
man  als  die  Cardinalsymptome  der  Dementia  paralytica  bezeichnen  kann, 
fehlte  nicht  eines:  verschiedene  Weite,  träge  Reaction,  schliesslich  Starre 
der  Pupillen,  Tremor  und  atactiscbe  Bewegungen  der  !^u^ge  und  der 
Muskulatur  um  dep  Mund,  schmierende,  schliesslich  stolperige  Sprache. 

Andere  körperliche  Symptome:  die  Degeneration  der  Sehnerven, 
die  Steigerung  der  Reflexe,  Fussclonus  finden  sich  bekanntlich  gleich- 
falls oft  im  paralytischen  Symptomencomplex. 

Anzeichen  einer  Herderkrankung  des  Gehirns  konnten  wir  nicht 
finden,  allerdings  erschwerte  auch  der  psychische  Zustand  des  Kranken 
sehr  eine  genaue  Untersuchung. 

Unter  den  psychischen  Krankheitserscheinungen  beherrschte  die 
^nehmende  Verblödung  das  Bild. 

Erst  später  traten  halluciaatorische  Zustände  ein,  bei  denen  Gesichts- 
und  Gefühlstäuschungen  im  Vordergrunde  standen. 

Zwei  Erscheinungen  waren  es  dann  besonders,  welche  die  Beach- 
tiuig  auf  sich  lenkten. 

Einmal  das  oft  in  so  auffälliger  Weise  hervortretende  plötzliche 
Einschlafen  des  Kranken.  Mitten  in  der  heftigsten  Erregung,  während 
er  ebea  noch  angstvoll  auf  ^ine  Sinnestäuschungen  reagirte,  eben  noch 
die  heftigsten  Abwehrbeweguagen  gemacht  hatte,  verfiel  er  in  einen 
tiefen  Schlaf,  der  sich  yon  einer  Benommenheit  oder  krankhaften 
Qewusstseinsstörung  sßbr  wesentlich  unterschied,  dagegen  dem  normalen 
Schlafe  ähnlicb  war.  Die  Erscheinung  war  ausserordentlich  auffallend. 
In  gleicher  Weise  habe  ich  sie  sonst  niemals  beobachtet. 

Dann  erschienen  noi^h  bemerkenswerth  die  eigenthümlichen  „Anfälle" 
des  Kraken.  Während  des  ersteig  Ans^ltsauf^nthaltes  waren  es  etwa 
10  Minuten   dauernde  Zustände,   in    welche])    siph    der  Kranke  wie  ein 
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vom  Frost  Geschüttelter  bewegte,  während  er  einen  Grund,  etwa  Sen- 
sationen, dafür  nicht  angeben  konnte.  Schliesslich  waren  es  Anfälle 
anderen  Charakters.  Sie  begannen  immer  deutlich  mit  schreckhaften 
Hallucinationen  und  anscheinend  bewussten  Abwehrbewegungen,  gingen 
aber  dann  in  einen  Zustand  über,  der  schwer  auseinanderhalten  liess, 
ob  es  sich  um  bewusste  oder  krampfhafte  Bewegungen  handelte. 

So  interessant  und  beachtenswerth  diese  Symptome  an  sich  waren, 
in  das  wechselreiche  Symptomenbild  der  Paralyse  Hessen  sie  sich 
immerhin  unterbringen. 

Erst  die  Section  brachte  einige  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der 
Diagnose.  Sie  zeigte,  dass  im  Gehirn  auch  Veränderungen  vorlagen, 
welche  der  Paralyse  nicht  zugehören.  Dennoch  liess  sich  nicht  aus- 
schliessen,  dass  nur  eine  Complication  des  paralytischen  Degenerations- 
processes  mit  einer  anderen  pathologischen  Veränderung  vorlag.  Es 
waren  nämlich  auch  alle  für  die  Paralyse  typischen  Befunde  erhoben 
worden:  Verdickung  und  Trübung  der  Meningen,  Atrophie  der  Win- 
dungen, Erweiterung  der  Gehirn  Ventrikel  und  wenn  man  es  wirklich 
als  bedeutungsvoll  ansehen  will,  Wucherungen  des  Ventrikelependyms. 

Nicht  einmal  die  mikroskopische  Untersuchung  konnte  eine  ganz 
einw:mdfreie  Beantwortung  der  Frage  bringen,  ob  sich  alle  histologi- 
schen Eigenthümlichkeiten  des  Falles  durch  die  colloide  Entartung  des 
Gehirns  erklären  lassen  oder  ob  die  Befunde  dafür  sprechen,  dass  wir 
es  mit  einer  durch  die  Colloidentartung  complicirten  Paralyse  zu  thun 
haben. 

Nach  sehr  umständlichen  und  eingehenden  Untersuchungen  und 
immer  wiederholten  Prüfungen,  die  mir  namentlich  mit  Rücksicht  und 
im  Vergleich  zu  dem  nächsten  Fall  von  Bedeutung  waren,  glaube  ich 
mich  der  letzteren  Annahme  zuneigen  zu  müssen.  Es  handelt  sich  um 
eine  mit  Colloiddegeneration  complicirte  Paralyse. 

Der  Befund  in  der  Hirnrinde  an  sich  schien  mir  nicht  beweisend. 
Denn  es  liegt  auf  der  Hand,  dass  durch  die  ausserordentlich  zahlreichen 
in  der  Rinde,  der  Markleiste  und  dem  angrenzenden  Hemisphärenmark 
zerstreuten  col leiden tarteten  Bezirke  ein  umfangreiches  Zugrundegehen 
nervöser  Elemente  imd  schwere  Circulationsstörungen  veranlasst  werden 
mussten,  von  denen  das  erstere  wieder  secmidäre  Degenerationen,  die 
letzteren  degenerative  Veränderungen  an  Ganglienzellen  und  Gefässen 
auch  in  den  nicht  coUoid  entarteten  Bezirken  zu  noth wendiger  Folge 
gehabt  hätten. 

Auch  das  klinische  Symptomenbild,  welches  einer  diifusen  Gehirn- 
erkrankung entprach,  hätte  sich  durch  den  Nachweis  so  zahlreicher  über 
die  Rinde  zerstreuten  Herde  erklären  lassen. 
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Die  gleichmässige  Degeneration  beider  Nervi  und  Tractus  optici 
kann  man  auch  nicht  als  ein  Moment  von  entscheidender  Bedeutung  für 
die  Frage,  ob  es  sich  hier  um  eine  durch  colloide  Entartung  complicirte 
Paralyse  oder  lun  eine  Colloidentartung  allein  gehandelt  habe,  heran- 
ziehen. Zwar  war  keine  genügende  Begründung  für  die  Annahme  vor- 
handen, dass  die  Sehnervendegeneration  als  eine  secundäre  Degenera- 
tion nach  colloider  Entartung  der  ürsprungskerne  des  Opticus  aufzu- 
fassen sei.  Denn  von  den  Ursprungsstätten  des  Opticus  fand  sich 
nur  im  Pulvinar  und  im  Corpus  geniculatum  externum  links  unerheb- 
liche, rechts  ganz  unbedeutende  colloide  Entartung.  Auf  der  anderen 
Seite  aber  wissen  wir,  dass  auch  durch  andere  Herderkrankungen  der 
Rinde  z.  B.  der  Fürstner' sehen  Gliose  eine  in  ihrem  Zusammenhang 
noch  unverständliche  Atrophie   der  Sehnerven  veranlasst    werden  kann. 

Dass  es  sich  doch  um  eine  Paralyse  gehandelt  habe,  scheint  mir 
durch  die  Befunde  an  der  Medulla  obiongata  imd  am  Rückenmark  sehr 
wahrscheinlich.  In  der  Medulla  fand  sich  nämlich  oberhalb  der  Pyra- 
midenkreuzung links  die  Region  der  Pyramide  angefüllt  von  schwarzen 
Schollen  (Marchi'sche  Methode),  während  in  der  rechten  Pyramide 
nur  ganz  vereinzelte  lagen.  An  Carmin-  und  Markscheidenpräparaten 
trat  links  ein  leichter  Faserausfall  unzweifelhaft  zu  Tage,  während 
rechts  eine  Veränderung  sich  nicht  feststellen  Hess. 

Dagegen  fand  sich  imterhalb  der  Pyramidenkreuzung  durch  das 
ganze  Kückenmark  eine  beiderseitig  gleiche  sehr  erhebliche  Degenera- 
tion im  Gebiete  der  Seitenstränge  und  ausserdem  noch  in  den  Goll- 
schen  Strängen. 

Diese  Veränderungen  im  Rückenmark  konnten  nicht  alle  durch  eine 
secundäre  Degeneration  erklärt  werden. 

In  dem  oberen  Theil  der  Pyramidenbahn  von  der  inneren  Kapsel 
abwärts  bestand  offenbar  eine  frischere  secmidäre  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  fast  ausschliesslich  beschränkt  auf  die  linke  Seite.  Die 
degenerativen  Veränderungen  im  Rückenmark  aber  entsprachen  ganz 
denjenigen,  welchen  wir  bei  der  Paralyse  so  häufig  begegnen. 

Dieser  Befund  scheint  mir  durch  die  colloide  Entartung  im  Gross- 
him  und  den  Stammganglien  nicht  zu  erklären  und  macht  es  sehr  wahr- 
scheinlich ,  dass  auch  eine  Paralyse  vorlag.  In  der  Grosshimrinde  ist 
allerdings  der  paralytische  Process  durch  die  colloide  Degeneration  über- 
holt und  grösstentheils  verdeckt  worden. 

Interessant  schien  der  vorliegende  Fall  besonders  noch  dadurch, 
dass  auf  der  linken  Seite  functionstüchtige  Elemente  im  Streifenhügel 
offenbar  völlig  fehlten  und  auch  die  normalen  Gewebsbestandtheile  des 
Linsenkems  nahezu  völlig  vernichtet  waren,  während  die  innere  Kapsel 
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fast  intact  schleo.  BIatung:ea  und  Tumoren  pflegen  eine  so  elective 
Auswahl  gewöhnlich  nicht  zu  treffen,  die  mikroskopische  Untersuchung 
hat  allerdings  gezeigt,  dass  die  Fasern  der  inneren  Kapsel  keineswegs 
so  intact  waren,  wie  es  bei  der  makroskopischen  Ansicht  den  Anschein 
hatte.     Sehr  \iele  Markscheiden  war  in  Schollen  zerfallen. 

In  klinischer  Beziehung  ist  kein  Symptom  hervorgetreten,  welches 
man  als  eine  Folge  des  Ausfalls  der  Function  des  Streifenhügels  oder 
des  Linsenkems  hätte  ansprechen  können  (Uemichorea,  Hemiathetose, 
Zwangshaltungen).  Allerdings  machte  auch  der  Zustand  des  Kranken 
eine  eingehende  Untersuchung  unmöglich. 

Für  ein  Studium  der  secundären  Faserdegenerationen  in  den  Stanun- 
ganglien  war  das  Präparat  nicht  mehr  geeignet,  da  es  nur  zum  Theii 
für  eine  Markscheidenfarbung  brauchbar  conservirt  worden  war. 

1887  28  Jahre  alt,  Beginn  der  Erkrankung  mit  Anfällen  von  clo- 
nischen  Krämpfen  in  der  linken  Körperbälfte,  ohne  Bewasst- 
Seinsverlust.  In  den  folgenden  Jahren,  neben  gelegentlicher 
Wiederkehr  der  Anfälle,  zanehmende  Gedächtnissschwäche  and 
geistige  Stumpfheit.  Seit  Anfang  1891  sehr  zahlreiche  schwere 
Anfälle  gefolgt  von  tobsüchtigen  Erregungszuständen.  —  16.  Mai 
1891.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Ausserordentlich  zahlreiche  An- 
fälle; die  Zuckungen  sind  immer  noch  ganz  vorzugsweise  auf 
die  linke  Körperhälfte  ^Augen-Muskeln,  Facialis,  Arm  und 
Bein)  beschränkt.  Lähmung  der  linken  Extremitäten,  nicht 
des  linken  Facialis.  Stauungspapille,  stark  erhöhte  Reflexer- 
regbarkeit. In  der  anfallsfreien  Zeit  benommen,  klagt  über  Kopf- 
schmerz. —  28.  Mai  1891.  Stirbt  im  Anfall,  der  seit  3  Tagen  un- 
unterbrochen gedauert  hatte.  —  Sectionsbefund:  Rechte  Hemi- 
sphäre erheblich  voluminöser  als  die  linke.  Die  Configuration 
der  Windungen  normal.  Die  Windungen  erheblich  verbreitert 
und  abgeplattet.  Herde  von  körnig  durchscheinender  Beschaf- 
fenheit überall  in  Rinde  und  Markleiste  mit  Ausnahme  des  Hin- 
terhauptslappen. Linke  Hemisphäre  normal.  Die  rechten  Stamm- 
ganglien zeigen  verhärtete  und  erweichte  Partien.  Der  rechte 
Hirnschenkel  ist  verbreitert  und  enthält  einen  Erweichungsherd. 
—  Mikroskopischer  Befund:  Colloide  Degeneration  der  Windun- 
gen der  rechten  Hemisphäre  und  der  rechten  Stammganglien. 
Secundäre  Erweichungen  in  den  rechten  Stammganglien  und  im 

rechten  Hirnschenkel. 

Krankengeschichte. 

Georg  F.,  Diener,  ledig.  Bei  der  Aufnahme  am  16.  Mai  1891  32  Jahre 
alt.   Soll  erblich  nicht  belastet,  früher  immer  gesund  gewesen  sein.   Hatte  sich 
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4  Jahre  tot  seiner  Aofisahme  in  ärztliche  BekandluDg  begeben,  weeeo  e-^o- 
tkämlicher  Anfaiie  tob  Zuckungen,  welche  auf  die  linke  Körperkilfie.  Ge5i«'Lu 
Am  and  Bein  beschrankt  waren.  Da  die  Anialle  leichter  An  und  räs<:h  tot- 
äbergehend  waren,  ohne  dass  andere  psychische  oder  körperliche  Kraitkheii»- 
Symptome  nebenher  gingen,  sowie  sehr  von  gemäthlichen  Errefirnngen  athä::^-.:? 
sehiefien,  wurden  sie  für  hysterische  gehalten.  3  Jahre  vor  der  Aotnahcie  in 
die  Anstalt  Hess  sich  Patient  in  eine  Privatklinik  aofinehmen,  wo  man  Epiiepöie 
diagnosticirte,  nach  2  Monaten  wnrde  er  als  geheilt  entlassen. 

Die  An£Ule  aber  kamen  bald  darnach  wieder.  In  dem  letzten  Jahre  SC'II  <r 
etwas  gedächtnissschwach  und  auffallend  gleichgültig  gewes^rn  S'^in  and  viei 
aber  Kopfschmerzen  geklagt  haben.  Im  Cebrigen  aber  sind  die  anacmes:i5^^heo 
Aagaben,  die  ein  Heilgehülfe  giebt,  sehr  lückenhaft,  nur  ans  Hörensagen  sum- 
mend, so  dass  sie  keineswegs  als  ein  erschöpfendes  Bild  des  früheren  krank- 
beitsznstandes  angesehen  werdra  können. 

Bis  vor  8  Tagen  blieben  die  Anfalle  selten,  waren  nicht  sehr  hef.ig.  jeut 
aber  musste  er  wegen  sehr  stürmischer  Anfalle  wieder  in  die  Klinik  auieeL'<m- 
men  werden.  Die  Anfalle  traten  alle  halbe  Stande  aaf ,  äosserten  sich  in  hef- 
tigen, auf  die  linke  Körperhälfte  beschränkten  clonischen  Krämpfen  and  waren 
Ton  TobsQchtszaständen  gefolgt.  Regelmässig  kam  es  za  ZangenlL^^ea  vlh- 
read  des  Anfalls.  Gewaltthätigkeiten  gegen  seine  Umgebung  in  der  d-n 
AnfiUlen  folgenden  Erregung  machten  die  l'eterfahrung  in  die  Irren ansuh 
nöthig. 

17.  Hai.  Patient,  von  kräftigem  Körperbau,  gutem  Emährungszoitan-ie. 
liegt  in  einem  leicht  benommenen  Zustande  zu  Bett,  etwa  alle  10  Minuten  er- 
folgt ein  5  Minuten  dauernder  Anfall,  ihm  geht  eine  kurze  Aura  voraus,  die 
dem  Kranken  offenbar  durch  ein  schmerzliches  Gefühl  znmBewusstsein  kon.ci:. 
Er  verzieht  sein  Gesicht  za  einer  weinerlichen  Miene,  manchmal  weint  er  au  oh 
hörbar.  Die  Aura  dauert  etwa  20  Sectinden.  Dann  erfolgen  cloni><rfae  Zuik^n- 
gen  zuerst  in  der  Augenmuskulatur,  wobei  sich  die  Augen  in  horizonia.rv 
Richtung  hin  und  her  bewegen.  Die  Bewegungen  am  linken  Auge  sind  kräf- 
tiger and  ausgiebiger,  die  Stirne  ist  in  Falten  in  die  Höbe  trezoL'en,  ohne  dass 
hier  Znckongen  zu  bemerken  sind.  £rst  später  greifen  die  Znrkui.sen  aof  das 
Facialisgebiet,  den  Arm  und  zuletzt  aaf  das  Bein  der  linken  Seile  über.  G.'inz 
leichte  Bewegungen  sind  anch  im  rechten  Facialis,  rechten  Arm  und  Bein  ge- 
legentlich wahrzunehmen.  Regelmässig  sieht  man,  wenn  die  Zurkungen  den 
linken  Ann  ergreifen,  dass  der  rechte  nach  einer  Stütze  sucht  und  «ler  rechte 
Fqss  gegen  das  Bettbrett  angestemmt  wird.  .Am  stärksten  sind  immer  die 
Zaobmgen  des  linken  Facialis,  schwächer  sind  die  im  Ann  und  Bein,  da^ei 
im  einzelnen  Anfall  sehr  an  Intensität  wechselnd.  Die  Pupillen  rea^ren  wäh- 
nnd  des  Anfalls  kaum,  Patient  selbst  giebt  an,  im  Anfall  das  Bewu25isein 
nicht  ZQ  verlieren,  doch  macht  er  während  desselben  einen  schwer  benomme- 
nen Eindruck.  Sobald  die  Anfalle  aafhören,  beantwortet  er  an  ihn  s[^bif:\\ie 
Fragen. 

Linker  Arm  und  linkes  Bein  pareüsch.     Patellarretleie   beiiierseits  sehr 
lebhaft,  deutlicher  Fussclonus,   die  Zunge  wird   gerade  herausge^ireckt  und 
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zeigt  eine  Reihe  frischer  und  alter  Bissnarben  an  den  Rändern.  Keine  merk- 
liche InnervationsdifTercnz  im  Facialisgebiet.  Bulbi  nach  allen  Seiten  frei  be- 
weglich. Kein  Nystagmus.  Bei  Prüfung  der  Sensibilität  ergiebt  sich  keine 
wesentliche  Abweichung.  Sobald  man  die  Aufmerksamkeit  des  Patienten  ge- 
nügend auf  die  Untersuchung  gelenkt  hat,  bezeichnet  und  localisirt  er  richtig 
auch  leichte  Nadelstiche.  Aus  dem  Bett  gehoben  und  auf  die  Füsse  gestellt, 
ruft  er  ängstlich,  ich  kann  nicht  stehen.  Er  stützt  sich  etwas  auf  das  leicht  im 
Knie  gebeugte  rechte  Bein,  während  das  linke  ganz  nach  aussen  rotirt,  schlaff 
herunter  hängt  und  nur  der  Schwere  folgend  den  Boden  berührt.  Auch  auf 
dem  rechten  Bein  kann  er  nicht  allein  stehen.  Wieder  zu  Bett  gebracht,  macht 
er  mit  dem  rechten  vorgeschriebene  Bewegungen  etwas  ataktisch  nach.  Auf 
die  Aufforderung,  die  rechte  Hand  zu  reichen,  folgt  er  derselben,  auf  die 
gleiche  Aufforderung  bezüglich  der  linken  Hand,  erfasst  er  dieselbe  mit  seiner 
rechten  und  legt  sie  in  meine.  Eine  Nadel  greift  er  mit  der  rechten  Hand  ohne 
merkliche  Ataxie  auf.  Der  Druck  der  linken  Hand  ist  ohne  alle  Kraft  ebenso 
der  des  linken  Fusses. 

Eine  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ergiebt  beiderseits  ausge- 
sprochene Stauungspapille.    Urin  ohne  pathologische  Bestandtheile. 

21.  Mai.  In  den  letzten  Tagen  täglich  30 — 40  Anfälle.  Die  clonischen 
Krämpfe  sind  heftiger  geworden,  oft  folgen  bis  10  Anfalle  kurz  aufeinander, 
worauf  dann  eine  mehrstündige  Pause  folgen  kann.  Sonst  zeigen  sie  noch 
genau  das  beschriebene  Verhalten.  Patient  bis  (um  11  Uhr)  heute  noch  keinen 
Anfall  gehabt,  ein  so  langes  Intervall,  wie  es  bis  bis  jetzt  seit  seinem  Hier- 
sein nicht  beobachtet  worden  ist.  Er  erscheint  jetzt  auch  psychisch  freier  als 
je  bisher. 

Eine  Reihe  ihm  vorgehaltener  Gegenstände  bezeichnet  er  richtig.  Man 
überzeugt  sich,  dass  er  den  Sinn  von  zu  ihm  gesprochenen  Worte  und  Satze 
richtig  versteht.  5  Finger  auf  1  Mir.  Entfernung  vorgehalten  bezeichnet  er  als 
4,  drei  auch  als  4,  zwei  als  1. 

Wenn  man  ihm  Gegenstände  vorhält,  erkennt  er  sie  auf  die  gleiche  Ent- 
fernung gleich  wenig,  ob  man  sie  ihn  nur  mit  dem  rechten  oder  dem  linken 
Auge  besehen  lässt.  Es  besteht  offenbar  eine  sehr  erhebliche  Sehschwäche, 
eine  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  ist  unmöglich. 

Einfache  Multiplicationen  löst  er  richtig,  Additionen  zweiziffriger  Zahlen 
sind  ihm  unmöglich.  Er  kennt  die  Jahreszahl,  glaubt  heute  3  Tage  hier  zu 
sein,  meint  es  sei  der  16.  Mai. 

Wie  geht  es  Ihnen?  „Es  geht  Alles  rum  im  Kopf  wie  ein  Karoussel,  es 
ist  mir  als  so  schwach,  man  hat  Nachts  keine  Ruhe,  weil  der  Mann  da  drüben 
so  einen  Lärm  macht." 

Thut  Ihnen  sonst  etwas  weh?  „Nur  die  Zunge,  Kopfweh  habe  ich  auch 
dabei,  dass  es  mir  im  Kopf  herumgeht,  wie  ein  Karoussel,  die  Zunge  ist  defect 
und  so  trocken." 

24.  Mai.  Die  Anfälle  dauern  oft  stundenlang  ununterbrochen,  dabei 
stellt  sich  jetzt  häufig  schwere  Cyanose,  Cheyne-Stockes'sches  Athmungs- 
phänomen  ein. 
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27.  Mai.     Liegt  unnnterbrochen   im  Anfall.     Cbeyne- Stock es'sches 
Aifamen. 

28.  Hai.    Stirbt  im  Anfall. 

Sectionsbefund. 

Section  6  Stunden  p.  m. 

Un?ersehrte  Hautdecken,  massiges  Fettpolster,  gut  entwickelte  Muse ulatur. 
Schädeldacb  dick,  schwer,  durchscheinend.  Diploe  durch  compacte  Knochen- 
massen  ersetzt.  Dura  leicht  mit  dem  Schädeldach  verwachsen,  der  Duralsack 
spannt  sich  ausserordentlich  straff  über  die  ConTexitat  des  Gehirns  und  beim 
Einschneiden  fliesst  keine  Flüssigkeit  ab.  Die  Pia  ist  nirgends  erheblich  ge- 
trübt, trocken,  blutarm.  Die  Oberflache  des  Gehirns  reprasentirt  sich  als  eine 
auffällig  glatte  Fläche,  in  der  sich  die  Furchen  nur  als  schmale  Linien  ab- 
zeichen.  Auch  nach  Abziehen  der  Pia,  das  leicht  von  Statten  geht,  erscheinen 
die  Windungen  auffallend  breit,  die  Furchen  verdeckt.  An  der  rechten  He- 
misphäre ist  dies  viel  ausgesprochener  der  Fall  als  an  der  linken,  na- 
mentlich die  vordere  Centralwindung  prasentirt  ach  in  einer  ganz  enormen 
Breite.  Die  rechte  Hemisphäre  drängt  sich  etwa  1  Ctm.  in  die  linke  Schädel- 
hälfte über,  so  dass  die  linke  Hemisphäre  etwas  comprimirt  erscheint.  Nach 
Herausnahme  des  Gehirns  und  Ablösung  der  Hemisphäre  erscheint  die  rechte 
beträchtlich  voluminöser  als  die  linke  (siehe  Gewicht).  Schneidet  man  in  die 
Substanz  der  Rinde  ein,  so  zeigt  sie  in  der  rechten  Hemisphäre  im  Allgemeinen 
eioe  beträchtlich  blassere  Farbe  als  in  der  linken  und  eine  erheblichere  Breite, 
ihre  Abgrenzung  gegen  die  Markleiste  scheint  eine  sehr  unregelmässige.  Die 
Schnittflächen  an  Einschnitten  in  die  rechte  Hemisphäre  erscheinen  sehr  un- 
eben, indem  an  manchen  Stellen  das  Mark  tiefer  einsinkt  als  die  Rinde.  Es 
scheinen  im  Mark  am  Fusse  der  Windungen  und  in  der  Markleiste  unregel- 
mässig begrenzte  derbere  Herde  zu  sitzen,  welche  etwas  vorquellen,  körnig  und 
eigenthumlich  durchscheinend  grauroth  aussehen.  Auch  das  Gewebe  der  Rinde 
der  rechten  Hemisphäre  ist  fleckig  gezeichnet,  auf  der  Schnittfläche  uneben 
und  von  mehr  durchscheinenden  Stellen  durchsetzt,  die  gleichfalls  ein  kömiges 
Aussehen  aufweisen.  Im  Hinterhauptslappen  rechts  zeigt  die  Rinde  ziemlich 
normales  Aussehen ;  hier  erscheinen  auch  die  Windungen  nicht  verbreitert;  die 
linke  Hemisphäre  lässt  auf  der  Schnittfläche  nichts  Auffallendes  erkennen.  Die 
Arteria  vertebnJis  hat  zarte  Wandungen,  die  Carotis  zeigt  hochgradige  arterio- 
sclerotische  Veränderungen.  Die  Sehnerven  auffallend  breit,  weiss,  an  den 
Nerven  der  Basis  sonst  keine  Veränderung.  Seitenventrikel  massig  dilatirt. 
Am  rechten  Streifen-  und  Sehhügel  fühlt  der  palpirende  Finger  abwechselnd 
Stellen  von  auffallend  weicher  und  auffallend  derber  Consistenz.  Die  Oberfläche 
erscheint  über  den  weichen  Stellen  leicht  gelblich,  über  den  verhärteten  grau- 
röthlich  durchscheinend.  Der  rechte  Hirnschenkel  ist  erheblich  breiter  als  der 
linke  und  in  der  Mitte  seines  lateralen  Randes  findet  sich,  das  äussere  Drittel 
durchsetzend,  ein  Erweichungsherd  von  bräunlich-rother  Farbe  mit  einer  grau- 
rothen  etwas  durchscheinenden  schmalen  Randzone.  Da  der  Stamm  im  Ganzen 
conservirt  werden  sollte,   konnte  über  die  Ausdehnung  der  einzelnen  Herde 
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nach  innen  und  die  Beschaffenheit  der  Ganglien  in  der  Tiefe  nichts  festgestellt 

werden. 

G esa mm thirnge wicht .......  1425, 

Rechte  Hemisphäre 585, 

Linke  Hemisphäre 485, 

Himstamm ,     .     .       165, 

KleinhiiD  . 150, 

Gesammthirngewicht  ohne  Pia  und  Ventri- 

kelilüssigkeit 1385. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  rechten  Hemisphäre  ergab  mittels 
der  Weigert 'sehen  Fibrinmethode  eine  colloide  Degeneration  der  Gefasse, 
welche  in  unregolmässig  begrenzten  Inseln  auftrat,  die  vorzugsweise  die  Mark- 
leisten der  Windungen  einnahmen,  regelmässig  noch  in  die  untersten  Rinden- 
Schichten,  und  manchmal  auch  noch  in  das  eigentliche  Hemisph&renmark 
hineingriffen.  Vereinzelt  nur  fanden  sich  Herde,  deren  Mittelpunkt  am  Ueber- 
gang  der  Markleiste  in  das  Hemisphärenmark  gelegen  war  und  welche  den 
oberen  Theil  der  Markleiste  und  die  Rinde  völlig  frei  liessen.  Daneben  bege- 
gnete man  überall  vereinzelten  colloid  degenerirten  Gefässen. 

Die  colloide  Degeneration  fand  sich  über  die  ganze  rechte  Hemisphäre 
mit  Ausnahme  des  Hinterhauptlappens  verbreitet,  wenigstens  konnte  im  Hinter- 
hauptslappen in  zahlreichen,  verschiedenen  Theilcm  der  Windungen  entnom- 
menen Schnitten  nicht  ein  einziges  colloid  entartetes  Gefass  aufgefunden 
werden.  In  den  Stirnwindungen  und  Centralwindungen  rechts  waren  die  Ver- 
änderungen am  beträchtlichsten.  Die  tieferen  Marklagen  waren  frei  von  col- 
loider  Degeneration. 

In  den  von  der  Colloidentartung  verschonten  Partien  der  rechten  He- 
misphäre fanden  sich  die  Ganglienzellen  theils  ohne  wesentliche  pathologische 
Veränderungen,  theils  sclerosirt,  theils  fettigpigmentös  entartet;  in  und  um 
die  Adventitia  der  Gefasse  sah  man  oft  beträchtliche  Zellanhäufungen.  In  den 
colloidentarteten  Partien  waren  die  Ganglienzellen  entweder  ganz  verschwunden 
oder  schwer  degenerirt. 

In  der  linken  Hemisphäre  fanden  sich  nur  zwei  kleine  Degenerationsherde 
von  geringer  Intensität  in  der  ersten  Stnrnwindung.  An  vielen  Ganglienzellen 
erschien  eine  ausserordentlich  hochgradige  Pigmentanhäufung  auffallend.  Im 
übrigen  liessen  sioh  in  der  linken  Hemisphäre  pathologische  Veränderungen 
nicht  auffinden. 

Die  Veränderungen  in  den  colloiden  Herden  entsprachen  in  den  alle^ 
meisten  Punkten  ganz  denen,  wie  wir  sie  für  den  ersten  Fall  beschrieben  haben. 
Nur  in  nebensächlichen  schienen  sie  etwas  abweichend.  Zunäohst  beob- 
achtete man  ganz  gewöhnlich,  dass  grössere  Rindenbezirke  ganz  dicht  von 
ganz  feinen  colloiden  Schollen  durch  sät  waren,  so  dass  ein  Zusammenhang 
der  Colloiddegeneration  des  Gewebes  mit  den  Gefässen  weniger  deutlich  her- 
vortrat. Grössere  Schollen  fanden  sich  oft  auf  weite  Strecken  nicht.  Dann  be» 
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merkte  man  nicht  selten  Weine  BIntangen  zwischen  der  eigenilichen  colioid 
entarteten  Gefasswaod  und  den  sie  nmgebenden  CoHoidschollen.  Weher  fanden 
sich  Dar  ganx  rereinzelt  EinlagemDgen,  die  sich  mit  der  Fibrinmethode  n^ht 
gm  Tollstandig  und  ganz  gleichmissig  blan  ge&ht  hatten,  im  AUgemeinen 
war  die  Colloideinlagening  eine  viel  erheblichere  als  im  ersten  Falle. 

Leider  sind  während  der  Härtung  die  Stammganglien  in  ihren  inneren 
Partien  erweicht,  so  dass  nnr  die  äusseren  Theile  zu  einer  histolotn-Hrben 
Untersuchung  rerwendbar  waren.  Soviel  liess  sich  feststellen,  dass  im  In- 
neren derselben  schon  intra  yitam  Erweich ungsprocesse  stattgefunden  hauen, 
ein  solcher  Erweichungsherd  lag  im  Kopf  des  Streifenhügels,  ein  anderer  in 
den  hinteren  Partien  des  äusseren  Linsenkemgliedes. 

In  Schnitten,  welche  der  Oberfläche  des  Nncleos  caudatns  entnommen 
war»,  &nd  sich  genau  dieselbe  coUoide  GewebsTerSndenmgwie  in  dem  ersten 
Falle,  hn  rechten  Himschenkel  fmd  sich  ein  weiterer,  schon  im  Sectionspro- 
tocoU  erwähnter,  Erweichnngsherd.  Schnitte  durch  diese  Gegend  zeimen  h;er 
einen  colioid  entarteten  Herd,  der  genau  in  der  Mittellinie  des  Gehirns  bespann, 
die  Gegend  des  rothen  Kernes  einnahm  und  sich  durch  die  Substaniia  nijjra 
hindurchzog.  An  den  am  meisten  lateral  und  basalwärts  gelegenen  Th*ril  des 
Herdes  schloss  sich  eine  Erweichung  an,  welche  die  Mitte  des  lateralen  Him- 
schenkelrandes  durchsetzte.  Das  Bild  war  derart,  dass  man  annehmen  mu^sie, 
dass  am  Rande  des  colioid degenerirten  Herdes  schliesslich  eine  Erweichung 
ein^treten  sei.  In  dem  Erweichungsherd  sah  man  einzelne  Schollen  und  B!ut- 
^fasse  liegen,  welche  sich  mit  der  Fibrinmethode  nicht  mehr  färbten,  die  ah  er 
fwetfellos  ans  CoUoidsnbstanz  hervorgegangen  resp.  colioid  entartet  waren. 
KaOrige  Massen,  welche  in  dem  Erweichungsherde  lagen,  entsprachen  offenbar 
verkalkter  CoUoidsnbstanz. 

Nirgends  gab  die  eingelagerte  Substanz  die  Reaction  des  Amyloids. 

In  den  noch  zur  Untersuchung  geeigneten  Theilen  der  linken  Stamm- 
ganglien  Hessen  sich  colloidentartete  Bezirke  nicht  auffinden. 

In  der  Medulla  und  im  Rückenmark  zeigte  sich  über  der  Kreuzung  rechts 
und  unter  der  Kreuzung  links  eine  leichte  Atrophie  des  Pjramiden>eitenstra:.ip, 
ausserdem  war  auch  ein  Faserausfall  im  rechten  Pyramidenvorderstrang  vor- 
handen. 

Epikrise. 

In  diesem  Falle  war  intra  vitam  die  Diagnose  anf  Hirntumor  ge- 
stellt worden.  Das  Sympt<mienbild:  Stammgspapille,  linksseitige  Glie- 
derlähmong,  nahezu  atuscliliesslieh  anf  die  linke  Seite  beschränkte 
Krämpfe,  Kopfschmerz  rechtfertigte  gewiss  die  Diagnose.  Da  eine  Fa- 
dadislahrnmig  fehlte,  die  EjtUnpfe  aber  gerade  das  Mnskelgebipt  d*^ 
facialis  b^Mmders  in  IKtleidenschaft  zogen,  musste  man  entwfnler  an 
«nen  in  derlUnde  des  motorischen  Gebietes  gelegenen  und  dann  zif-m- 
Kch  ausgebreiteten  odÄ*  an  einen  doch  noch  über  der  inneren  Kapsel 
gelegenen  Tumor  denken. 
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Die  Section  ei^ab  nun  einen  gewiss  sehr  auffälligen  Befund.  Eine 
wesentlich  vergrösserte,  um  100  Grm.  schwerere  rechte  Hemisphäre,  in 
welcher  offenbar  sehr  zahlreiche  herdförmige  Veränderungen  waren  und 
eine  anscheinend  normale  linke.  Ausserdem  aber  noch  Veränderungen 
und  Erweichungen  in  den  rechten  Stammganglien  und  dem  recht^i 
Hirnschenkel,  welche  bedauerlicher  Weise  in  Folge  schlechter  Conser- 
virung  des  Materials  zu  einer  genaueren  Untersuchung  nur  noch  theil- 
weise  geeignet  waren. 

Der  Zusammenhang  zwischen  den  klinischen  Erscheinungen  und 
dem  Sectionsergebniss  erscheint  deswegen  nicht  ganz  imzweideutig,  und 
es  muss  eine  offene  Frage  bleiben,  inwieweit  die  Lähmungen  corticalen 
oder  capsulären  Ursprungs  waren,  die  Krämpfe  durch  die  Affection  der 
Rinde  oder  der  centralen  Ganglien  hervorgerufen  wurden. 

Hatten  wir  in  dem  ersten  Falle  eine  Complication  der  coUoiden 
Degeneration  mit  dem  paralytischen  Degenerationsprocess,  so  findet  sich 
hier  eine  Complication  mit  Erweichung.  In  dem  einzigen  Erweichungs- 
herde, den  wir  genauer  untersuchen  konnten,  dem  des  Himschenkels, 
erschien  die  Erweichung  als  der  secundäre  Process,  und  auch  für  die  übrigen 
Herde  war  es  wahrscheinlich,  dass  eine  Blutung  mitten  in  das  colloid- 
degenerirte  Gewebe  erfolgt  war..  Schon  oben  haben  wir  als  Eigenthüm- 
lichkeit  dieses  Falles  hervorgehoben,  dass  eine  Neigung  zu  kleinen  Blut- 
austritten aus  den  colloidentarteten  Gefässen  auch  sonst  im  Gewebe  zu 
beobachten  war,  sowie  dass  die  CoUoidablagerungen  nahezu  vollständig 
die  Fibrinfärbung  annahmen,  nach  der  Beobachtung  an  dem  ersten  Falle 
also  frischeren  Ursprungs  waren. 

Besonders  interessant  bleibt  aber  der  Umstand,  dass  für  diesen  Fall 
das  gleichzeitige  Bestehen  eines  paralytischen  Degenerationsprocesses 
gar  nicht  in  Frage  kommen  kann.  Wir  hatten  in  der  linken  Hemi- 
sphäre genügend  von  dem  colloidon  Eaitartungsprocess  unversehrte  Rinde 
vor  uns,  um  das  Vorhandensein  paralytischer  Gewebsveränderungen  mit 
Bestimmtheit  ausschliesseu  zu  können.  Zudem  fehlen  auch  hier  die  für 
die  Paralyse  typische  Verdickung  und  Trübung  der  Meningen  und  eine 
Atrophie  des  Gehirns.  Es  war  hier  zu  einer  den  Schwund  der  norma- 
len Gewebsbestandtheile  so  erheblich  übersteigenden  Colloideinlagerung 
gekommen,  dass  eine  beträchtliche  Volumszunahme  der  rechten  Hemi- 
sphäre und  ein  allgemeiner  Himdruck  verursacht  worden  war. 

Auch  das  klinische  Krankheitsbild  erinnerte  wenig  an  Paralyse. 
Der  Kranke  war  wohl  in  den  letzten  Jahren  zusehends  stumpf  und  ge- 
dächtnissschwach geworden,  doch  erschien  seine  Gedächtnissschwäche 
wesentlich  verschieden  von  der  eines  Paralytischen,  er  war  mehr  be- 
nommen als  dement. 
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Wenn  wir  aber  hier  eine  Paralyse  mit  Bestimmtheit  ausschhV*Nsen 
können,  so  erscheint  der  Fall  in  besonderem  Grade  merkwürdig.  Wir 
haben  gesehen,  dass  unter  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Fällen 
die  pn^ressive  Paralyse  und  das  Senium  das  grosste  Contingent  stellen. 
Wir  wissen,  dass  mit  den  paralytischen  und  senilen  Degenerationspro- 
cessen  im  Gehirn  Verändenmgen  an  den  Gefassen.  Schrumpfungen  im 
Gewebe  und  damit  auch  Circulationsstörungen  einhergehen.  Eis  wird 
damit  auch  die  Bildung  und  Ablagerung  pathologischer  Stoffwechsel pro- 
duete  im  Himgewehe  einigemiassen  verständlich.  Ganz  unerklärt  bleibt 
dies  aber  im  Falle  F.,  einem  in  noch  jugendlichen  Alter  stehenden  Mann, 
der  völlig  normale  Bnist-  und  Bauchorgane  aufwies  und  auch  im  Cen- 
traloigan,  abgesehen  von  den  colloiden  Veränderungen  und  den  anschei- 
nend secundären  Erweichungsherden  pathologische  Processe  nicht  auf- 
wies. Einzig  und  allein  kann  man  auf  die  für  das  Alter  immerhin  sehr 
erhebliche  Arteriosklerose  der  Himge fasse  hinweisen. 

Auch  der  ganze  Verlauf  des  Falles  erscheint  sehr  auffallend.  Wenn 
auch  die  Krämpfe  schon  vier  Jahre  lang  bestanden  und  seit  einem  Jahre 
bereits  ein  Rückgang  der  geistigen  Fähigkeiten  eingetreten  sein  soll,  so 
verlief  doch  die  eigentlich  schwere  Erkrankung  in  3  Wochen. 

Soweit  eine  Untersuchung  möglich  war,  handelte  es  sich  in  den 
Erweichungsherden  der  Stammganglien  und  des  Himschenkels  um  alte 
Processe.  Es  dürfte  deswegen  bei  der  mangelhaften  Ananme<e  nicht 
unwahrscheinlich  scheinen,  dass  schon '  lange  vorher  Paresen  der  linken 
Extremitäten  bestanden  haben.  Trotzdem  erscheint  es  nach  dem  klini- 
schen Bilde  wahrscheinlich,  dass  die  Colloiden tartung  in  den  letzten 
Wochen  sehr  erheblich  um  sich  gegriffen  hatte.  In  dem  histologisrh<'n 
Befunde  spricht  vielleicht  auch  dafür,  dass  ältere  CoUoidmassen,  welche 
die  Fibrinfärbung  nicht  annahmen,  im  Vergleich  zu  dem  ersten  Falle 
nur  spärlich  vorhanden  waren,  und  dass  ein  grosser  Theil  der  abgela- 
gerten Colloidsubstanz  durch  dicht  gesäte  kleine  Schollen  gebildet 
wurde. 


Allgemeine  Ergebnisse. 

Jedenfalls  bieten  die  beiden  im  Vorstehenden  eingehend  geschil- 
derten Fälle  eine  interessante  Bereicherung  unserer  Kenutniss  von  der 
colloiden  Degeneration  des  Gehirnes.  Mit  Ausnahme  des  Falles  Lieb- 
mann,  der  unserer  zweiten  Beobachtung  in  vieler  Beziehung  ähnlich 
scheint,  ist  meines  Wissens  eine  colloide  Gewebsdegeneration  in  solcher 
Ausdehnung  noch  nicht  beschrieben  worden. 

Axciüv  f.  P«yehifttrie.     B<L  30.    Heft  l.  4 
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Ein  besonderes  Interesse  scheint  mir  der  zweite  Fall  zu  verdienen, 
der  klinisch  ein  Bild  eines  Hirntumors  bot  und  bei  dem  keine  von  den 
gewöhnlichen  Begleiterscheinungen  der  colloiden  Degeneration,  der  pa- 
ralytische oder  senile  Degenerationsprocess  des  Gehirns  vorlag.  Mög- 
licher Weise  hätte  eine  genaue  histologische  Untersuchung  der  Stamra- 
ganglien  noch  einen  neuen  Gesichtspunkt  eröflTnet.  So  wäre  vielleicht 
daran  zu  denken,  dass  syphilitische  Gewebsveränderungen  den  Ausgangs- 
punkt der  colloiden  Degeneration  gegeben  haben.  Anhaltspunkte  dafür 
haben  wir  nicht  finden  können.  Vielleicht  werden  gelegentlich  neue 
Beobachtungen  die  Lücke  in  unserer  Untersuchung  auszufällen  ver- 
mögen. 

Aber  auch  über  die  colloide  Degeneration  selbst  hat  sich  Gelegen- 
heit gegeben  einige  interessante  Beobachtungen  anzustellen.  Nach  der 
Durchsicht  unserer  Präparate  müssen  wir  mis  der  Meinung  jener  Autoren 
anschliessen,  welche  die  Colloidsubstanz  nur  zum  kleineren  Theilo  in 
Zellen  entstehen  lassen  und  annehmen,  dass  die  überwiegende  Menge 
derselben  aus  den  Gewebssäften  niedergeschlagen  wird. 

Die  Lage  der  Herde  erscheint  sehr  wahrscheinlich  beeinflusst  durch 
die  eigenthümlichen  Verhältnisse  des  Gefässsystems;  in  den  Stanim- 
ganglien  zeigte  sich  ganz  vorzugsweise  das  Gebiet  der  grauen  Substanz 
betroffen,  offenbar  weil  hier  die  Endverzweigungen  und  die  feinsten 
Capillarsysteme  der  von  der  Basis  her  eindringenden  Gefasse  gelegen 
sind,  in  der  Rinde  aber  sind  offenbar  zwei  Prädilectionsstellen  vorhanden, 
das  äussere  Verästelungsgebiet  der  von  der  Rindenoberfläche  her  ein- 
tretenden für  die  Rinde  bestimmten  Gefässe  und  das  der  Gefässe  des 
Hemisphärenmarkes. 

Von  Wichtigkeit  erscheint  es  nochmals  in  kurzem  die  Reactionen 
zusammenzustellen,  welche  die  Colloidsubstanz  in  den  beiden  Fällen 
ch.'irakterisirten.  Sie  löste  sich  frisch  durch  Kochen  in  Wasser  und  nach 
Härtung  in  Kali  bichromicum  nach  Zusatz  kleiner  Mengen  von  Kali- 
lauge, färbte  sich  stark  mit  Carniin,  Eosin,  bei  der  G  i es  on 'sehen 
Färbung  nahm  sie  eine  leuchtend  rothe,  bei  der  Ro  sin 'sehen  eine 
fleisch rothe  Farbe  an.  Bei  längerem  Liegen  in  concentrirter  Kalibidiro- 
matlösung  färbte  sie  sich  dunkel  schwarzbraun.  Zum  grossen  Thcile 
färbte  sie  sich  intensiv  mit  der  Weigert 'sehen  Fibrin  methode. 

Die  Beobachtung  Hol  sehe wnikoff's,  dass  sich  die  Coli oidnuissoii 
durch  die  Weigert 'sehe  Fibrinmethode  in  eine  damit  färbbare  und  eine 
damit  unfärbbare  zerlegen  lassen,  Hess  sieh  hesondei*s  an  unserem  ersten 
Falle  sehr  klar  bestätigen,  doch  nahm  die  ungefärbte  Substanz  nicht 
die  Farbe  des  Alauncarmins,  aber  die  des  Ammoniak-  oder  Lithioncar- 
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mm  an,  Zweifel  loss  waren  es  die  älteren  Ablagemnp'n.  w*»lche  iJ:*- 
blase  Färbung  nicht  zeigten. 

Besonderes  Interesse  verdient  dann  noch  eine  andere  Fartn^ireart^n, 
die  nur  ein  verhältnissmässig  geringer  Theil  aufwies.  IM»>ot  gnh  »-!ne 
Reaction,  welche  der  des  Amyloid  mindestens  sehr  ähnlich  war.  Wir 
erkennen  sowohl  aus  dem  Verhalten  der  Fibrinfarhung  ^egifn^lnr  ai^ 
aus  dieser  letzteren  Reaction,  dass  die  Colloidsabstanz  im  Gewebe  >eit  -t 
Umsetzungen  erfahrt,  ihre  Reaction  und  chemische  Zosammen^etzunz 
ändert.  Das  muss  uns|  eines  Theil  es  vorsichtig  machen,  die  aas  «ivr 
Literatur  erwähnten  Beobachtungen  etwa  wegen  des  Fehlens  der  ein«'n 
oder  anderen  Farbenreaction  als  Colloiddegeoeration  nicht  g»-li*-n  zu 
la^^n,  anderentheils  zeigt  es  uns,  welche  gros»e  Schwierigkeiw-n  ^irh 
^iner  sorgfältigen   Trennung    dieser    pathologischen  Eiwei^^k<'rp*'r    u!i<l 

Productes  der  degenerativen  Gewebsveränderung  entgegen-^telivn. 


Meinem  verehrten  Chef  Herrn  Director  Dr.  Sioli  bin  ich  für  d:V 
üelieriassung  der  Krankheitsgeschichten  und  die  Gewähruiiz  d»r  f-'.r 
Feitigstellung  der  Arbeit  nothlgen  Müsse  zu  grocs^em  Danke  veq»fl:<-f;tet. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  I.). 

Fig.  I.  Fall  1.  Golloiddegenerirtes  Gefäss.  Zupfpräparet  aus  dem  fri- 
schen Gehirn,  äusseres  Glied  des  Linsenkerns.    Zeiss.   Obj.  A.  Ocular  2. 

a)  Ursprüngliche  Gefässwand. 

b)  Ein  isolirter  Theil  der  Gefässwand  (anscheinend  der  Intima  ent- 
sprechend). 

c)  Raum  zwischen  der  ursprünglichen  Gefässwand  und  den  Schol- 
len, in  welchem  sich  viele  Zellreste,  degenerirte  Kerne  befinden. 

d)  Die  das  Gefäss  umgebenden  Schollen. 

Fig.  II.  Fall  I.  Frontalschnitt  durch  die  Stammganglien  (vom).  Här- 
tung in  Alkohol,  Weigert' sehe  Fibrinfärbung.    Natürliche  Grösse. 

e)  Region  des  Nucleus  caudatus. 
i)    Capsula  interna. 

1)    Nucleus  lentiformis. 

Die   colloid   degenerirten  Partien   treten   durch   blaue  Farbe 
hervor. 
Fig.  III.     Fall  IL     Schnitt  durch  zwei  Windungen  (eine  Stirnwindung). 
Härtung  in  Alkohol.    Weigert'sche  Fibrinfärbung.    2mal  vergrösserL 

Fig.  IV.  Fall  I.  Querschnitt  durch  eine  Vene  des  Streifenhügels.  Be- 
ginnende colloide  Degeneration.  Alkohol.  Alauncarmin.  Fibrin farbung. 
Zeiss  homog.  Immersion  1,3.    Compensationsocular  4. 

a)  Ansammlunf?  von  Zellen  um  die  Gefässwand. 

b)  Colloide  Degeneration  dieser  Zellen. 

c)  Bildung  zusammenhängender  Colloidmassen  durch  Verschmelzung 
der  in  Zellen  gebildeten  Colloidtropfen. 

d)  Ursprüngliche  Gefässwand  zum  Theil  colloid  entartet. 

Fig.  V.  Fail  IL  Querschnitt  durch  eine  Arterie  im  Mark  der  ersten 
Stirnwindung.  AlkohoL  Alauncarmin.  Fibrinfärbung.  Zeiss.  Objectiv  DD. 
Ocular  4. 
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a)  Die  ursprüngliche  Gefasswand,  in  welcher  sich  durch  ver>'"ri^ 
dene  Farbennüancen  deutlich  verschiedene  Schichten  unt^r^ch"-.- 
den  lassen. 

e)  In  einer  Lacone  innerhalb  der  coHoiddegenerirten  Gefi>>wänd 
gelegene  Zelle. 

b)  Raum  zwischen  der  ursprünglichen  Gefasswand  und  den  S«?h  •!- 
len,  zahlreiche  degenerirte  Zellen  enthaltend. 

f)  ColloidschoUen  um  das  Gelass  gelegen,  einzelne  einen  K^m  ent- 
haltend. 

Fig.  VI.  Fall  1.  Colloiddegenerirte  Gewebsjiartie  aus  dem  S^reifrü- 
hügel.  Alkohol.  Alauncarmin.  Fibrinfarbnng.  Zeiss.  Ubje.tiv  A.  «»•  j- 
lar  4. 

a)  Grenze  der  grauen  und  weissen  Substanz. 

b)  Capsula  interna. 

c)  Colloiddegenerirte  Faserbündel. 

d)  Colloideinlagerung,  an  dem  der  grauen  Substanz  zugek-hren 
Rande  der  grösseren  Faserbündel  beginnend. 

e)  Noch  vorzugsweise  den  Neurogliasepten  d»rr  Faserbündel  l'«l^'^!..i.r 
Colloideinlagerung. 

In   der  grauen  Substanz  mehrere   colloiddegenerine  G«:r»->^ 
and  Anhäufungen  feiner  Schollen. 


III. 

Die  embryonalen  Fasersysteme  in  den  Hinter- 
stränjs^en  nnd  ihre  Degeneration  bei  der  Tabes 

dorsalis. 

Von 
Dr.  Trepinski 

aus  Zoppot. 

(Hierzu  21  Zinkographien.) 

In  seiner  Abhandlung  „Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  Systemerkrankung" ^) 
hat  Flechsig  auf  meine  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der 
Markscheiden  in  den  Hintersträngen  Bezug  genommen.  Die  weiteren 
Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  haben  mich  zu  Befunden  ge- 
führt, die  wesentlich  von  den  von  Flechsig  veröflFentlichten  abweichen. 
An  der  Hand  dieser  neuen  Befunde  gelangte  ich  dann  auch  zu  weiteren 
Aufschlüssen  darüber,  ob  und  wie  weit  bei  der  Tabes  dorsalis  die  De- 
generation in  den  Hintersträngon  sich  an  Nervenfasersysteme  anlehnt,  an 
Nervenfasersysteme,  in  die  die  Hinterstrange  sich  zerlegen  lassen,  sobald 
man  der  successiven  Markscheidenbildung  in  ihnen  nachgeht. 

Die  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Markscheiden  in 
den  Hintersträngen,  über  die  hier  zunächst  berichtet  werden  soll  2),  sind 
mit  Hülfe  der  Weigert- PaTschen  Methode  an  Rückenmarken  von 
Föten,  welche  verschiedene  Maasse  und  zwar  solche  zwischen  24  und 
47  Ctm.  Länge  besassen,  durchgeführt  worden  3). 


1)  Ncurol.  Centralbl.  1890.  No.  2  und  3. 

2)  Einen  Vortrag  über  diesen  Ge<2;enstand  habe  ich  in  der  58.  Sitzung 
des  Vereins  ostdeutscher  Irrenärzte  zu  Breslau  gehaten.  Ref.  in  Zeitschrift  für 
Psychiatrie  etc.  Bd.  49. 

3)  p]incn  Theil  dieser  Untersuchungen  habe  ich  im  Laboratorium  der 
psychiatrischen  Universitätsklinik  in  Leipzig  ausgeführt. 
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In  den  Hintersträngen  von  Föten  von  24  Ctm.  Länge  lassen  sich 
markscheidenhaltige  Nervenfasern  in  einer  erheblichen  Anzahl  nach- 
weisen. Diese  Nervenfasern  vertheilen  sich  jedoch  nicht  über  den  ganzen 
Querschnitt  des  Hinterstranges,  sondern  sind  nur  in  bestimmten  Partien 
desselben  zu  finden.  So  findet  man  auf  einem  Querschnitt  aus  dem 
Lumbaimark  einen  dorsalen  Abschnitt  des  Hinterstranges  (Fig.  la)  auf 


■'X 


Fig.  1.  Fig.  2. 

dieser  Entwickelungstufe  noch  ganz  marklos;  der  ventrale  grossere  Ab- 
schnitt (Fig.  1  c)  ist  dagegen  ganz  regelmässig  mit  markscheidenhaltigen 
Nervenfasern,  die  allerdings  in  relativ  grossen  Abständen  von  einantier 
stehen,  besetzt.  Im  Brust-  und  Halsmark  ist  ausser  dem  dorsalen  Ab- 
schnitt (Fig.  2  b)  auch  noch  eine  mittlere  Partie  des  Hinterstranges 
(Fig.  2  a)  marklos.  In  Folge  dessen  findet  man  markscheidenhaltige 
Nervenfasern  nur  in  einem  schmalen  Streifen  neben  dem  Septum  poste- 
rius (Fig.  2d)  und  in  einem  etwas  breiteren  Streifen  längs  des  Hin- 
terhomes  (Fig.  2c).  An  der  Kuppe  des  Hinterstranges  .geben  die 
markhaltigen  Streifen  in  einander  über,  während  die  marklo.sen  Partion 
an  der  dorsalen  Peripherie  im  Zusammenhang  bleiben. 

Wie  aus  dem  Obigen  ersichtlich,  findet  man  die  ersten  mark- 
scheidenhaltigen Nervenfasern  im  Hinterstrang  in  einer  ganz  bestimmten 
Anordnung.  Neben  der  Zeit  der  Entwickelung  spricht  aber  diese  charak- 
teristische Anordnimg  mit  dafür,  dass  diese  ersten  markscheidenhaltigen 
Nervenfasern  des  Hinterstranges  als  ein  Fasersystem  für  sich  den 
übrigen  Hinterstrangsnervenfasern  gegenüber  zu  betrachten  sind. 

Wesentlich  andere  Verhältnisse,  wie  die  geschilderten,  findet  man 
schon  in  den  Hintersträngen  von  Föten,  die  etwa  die  Länge  von  28  Ctm. 
besitzen,  und  zwar  Verhältnisse,  welche  d<arauf  schliessen  lassen,  dass 
die  £ntwickelung  des  Markes  in  den  Uintersträngen  einen  bedeutenden 
Fortschritt  gemacht  hat.  So  ist  im  Lumbaimark  der  dorsale  Abschnitt 
der  Hinterstränge,    der    bei    FOten    von   24  Ctm.  Länge    noch    marklos 
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war,  nunmehr  reichlich   mit  mnrkscheidenhaltigen  Nervenfasern  besetzt 
(Fig.  3).     Dieser  Markinhalt    des  dorsalen  Abschnittes  ist  jedoch     nicht 
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Fig.  3. 

das  alleinige  Zeichen  für  den  Fortschritt  in  der  Entwickelung  der  Mark- 
scheiden in  den  Hinterstrangen  des  Limibalmarkes;  Verschiedenes  spricht 
vielmehr   dafür,    dnss    ein    solcher  Fortschritt    auch   den  ventralen  Ab- 
schnitt   der   Hintersträngo,    der    bei  Föten    von    24  Ctni.  Lfuige    schon 
markhaltig  war,    umfasst.     Die  Zahl  der  markscheidenhaltigen  Nerven- 
fasern ist  in  dem  ventralen  Abschnitt  jetzt  eine  unvergleichlich  grössere, 
als  auf  der    vorhergehenden  Entwickelungsstufe;    die    markscheidenhal- 
tigen Nervenfasern  stehen  auch,    trotzdem   der  Hinterstrang  an  Umfang 
zugenommen  hat,    dichter  neben  einander,    als    bei  Föten  von  24  Ctm. 
Lange.    Es  müssen  also  zu  den  Nervenfasern  des  ventralen  Abschjiittes, 
die  schon  bei  Föten  von  24  Ctm.  Länge  zu  sehen    waren,    neue    mark- 
scheidenhaltige  Nervenfasern  hinzugekommen  sein,  und   zwar  haben  die 
letzteren  die  Zwischenräume  zwischen  den  ersteren  eingenommen.    Dem- 
nach   breitet    sich    dasjenige    Nerveniasersystem,    dessen   Markscheiden- 
bildung erst  bei  Föten  von  28  Ctm.  Länge  vollzogen  ist,  nicht  bloss  in 
dem    dorsalen    Abschnitt,    sondern    über    den    ganzen    Querschnitt   der 
Lumbalhinterstränge    aus.      Allerdings    ist    die  Vertheilung    der    neuen 
markscheidenhaltigen   Nervenfasern    auf   dem  Querschnitt    der  Lumbal- 
hinterstränge keine  gleichmässige,  denn  der  dorsale  Abschnitt  der  Hinter- 
stränge,   der    marklos  war,    ist  kaum  weniger  dicht  mit  markscheiden- 
haltigen Nervenfasern  besetzt,  als  der  ventrale  Abschnitt,  der  schon  Mark 
hatte.     Es  müssen  demnach  von  den  neuen  Nervenfasern  mehr  auf  den 
dorsalen  als  auf  den   ventralen  Al)schnitt    des  Hinterstranges    entfallen. 
Auch  in  dem  Brustmark  und  im  Halsmark  ist  in  allen  Theilen  der 
Hinterstränge   ein  Zuwachs  von  markscheidenhaltigen  Nervenfasern    bei 
Föten  von  28  Ctm.  Läng(5  festzustellen.    Denn  auch  im  Brustmark  und  im 
Halsmark  sind  einc^rseits  diejenigen  Abschnitte  der  Hinterstränge,  die  bei 
Föten  von  24(Jtm.  noch  marklos  waren,  nunmehr  von  markscheidenhaltigen 
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Nenenfasern  eingenommen,  anderseits  stehen  in  den  Ab>rh?iin»^!i,  «iV 
auf  der  vorbeigehenden  Entwicklungs^t1lfe  sehen  Mark  hatt«^.  dit-  m.irk- 
scheidenbaltigen  Nenenfasern  bei  Föten  von  2><  Ctm.  Lln«:»-  in  erfi»-t>.l«h 
grösserer  Anzahl  und  dichter  neben  einander  als  liei  F«~.t*^  %on  24  < 'tni. 
Lange.  Ebenso  wie  im  Lumbaimark  ist  auch  im  Bni>tmark  ui:*l  im 
Halsmark  die  Vertheilung  der  neuen  mark:icheidenhahi<:»'n  Ner\»'Lii-»-m 
über  dem  Querschnitt  der  Hinterstränge  keine  glei<*hmisNi;rf.  so  dav-  in 
den  einen  Partien  dieser  Stränge,  Partien,  die  »ich  jp«irM-h  k»ii;»-^'*^:r- 
mit  den  marklosen  Bezirken  aus  der  vorigen  Entwick*^liuiZ'-'-tuf«-  d*-»-k»-n, 
die  markscheidenhaltigen  Nervenfasern  weniger  dicht  Ufr-l^en  e;n:tV';»T 
stehen  als  in  den  anderen.  Die  weniger  dicht  mit  mark-^h^-iil^nh-ilrlj^-n 
Nen-enfasem  besetzten  Partien  erscheinen  hell,  dif  dichter  mit  m:irk- 
scheidenhaltigen  Nervenfasern  besetzten  Bezirke  dag^•^Hn  dunk^ri.  Auf 
diese  \Yeise  kommt  eine  Gliederung  der  Hinterrträns»*  in  h»-:!»-  uiA 
dmikle  Abschnitte  zu  Stande,  eine  Gliedertmg,  die  für  dl«-  HiriterMr.i'.cr^ 
auf  dieser  Entwicklungsstufe  charakteristbMrh  ist. 

Im  Bnistmark    liegt   die  helle  Partie  auf  dem  i^fT^-hüitt  in  d*  in 
mittleren  Theil  des   Hinterstranges  «Fig.  4b).     Sit*  hat  dl»-  Fonu    »-!r»»-> 
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Fig.  4.  Fig.  5. 

Streifens,  der  von  der  dorsalen  Peripherie  des  Hint^^r^tranzfs  bi>  d:<lit 
an  seine  Kuppe  sich  hinzieht.  Der  Brusthinterstrang  zerfällt  denmruli 
in  eine  mittlere  helle  (Fig.  4b),  in  eine  äussere  dunkle  (Fig.  4r  und 
m  eine  innere  dunkle  (Fig.  4a)  Partie.  Im  HaLsmark  smd  ps  dir*  Gcill- 
sclien  Stränge  (Fig.  oa),  die  in  Folge  ihres  geringeren  Inhalts  an  mark- 
scheidenhaltigen Nervenfasern  hell  erscheinen,  allerdings  mit  Au'^n.dinie 
eines  schmalen  Streifens  neben  dem  Septum  posterius  (Fig.  od  .  d»-r 
schon  bei  Föten  von  24  Ctm.  Länge  markhaltig  war.  Die  Goir*-<li«'n 
Stränge  hel)en  sich  daher  deutlich  von  den  Burdachschnn  5*tranjr**n 
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(Pig.öejali,  nur  ander  Kuppe  dor  Hinterstränge  geht  der  dunkleStreifen  der 
(inllVhen  Stränge  ohne  Abgrenzung  in  die  Burdaeh'schen  Stränge  ober. 

Wäre  die  Mark  seh  eidenbil  düng  in  den  HinterstrSngeii  schon  bei 
Föten  von  2«  Ctm.  Länge  endgitig  abgesrhiossen,  so  hätten  wir  zwei 
Nervenfasersysterae  in  diesen  Strängen  zu  unterscheiden,  Nerveiifaser- 
systeme,  die  sich,  wie  aus  dem  Obigen  ersichtlich ,  nicht  nur  durch 
den  Zeitpunkt  ihrer  Marksrheidenbildung  sondern  auch  durch  die  Art 
der  Anordnung  ihrer  Fasern  auf  dem  Querschnitt  der  Hinterstränge 
von  einander  unterscheiden. 

Indessen  ist  die  Markscheiden  bildung  in  den  Hinterslrängen  keines- 
wegs schon  bei  Föten  von  2H  Ctm.  Länge  -ibgeschlossen,  wie  sich  dies 
aus  einer  Untersuchung  der  Hinterstränge  bei  Fi'iten,  welche  bei  ihrem 
Wachsthum  die  Länge  von  ca.  35  Ctm.  erreicht  haben,  oigieht.  Wie 
erwähnt  war  der  l^umiialhinterstrang  bei  Föten  von  2S  Cttn.  Länge 
gh-ichmässig  mit  markschct  den  halt  igen  Nervenfasern  iiesetzt,  in  Folge 
dessen  erschien  er  auf  dem  (Querschnitt  gleichmässig  gefärbt.  Ein  gnnz 
verändcrtt'S  Aussehen  hat  der  Lumb.il hin terstrang  bei  Füten  von  35  ('tm. 
Länge,  indem  auf  dem  Querschnitt  ein  Bezirk  desselben  dunkel,  seine 
übrigen  Theile  dagegen  hell  erscheinen  (Fig.  0).    Ilieser  l'iitcrschieil  in 


Fig.  G. 

der  Färbung  der  etiizelnen  Abschnitte  Iieridit  .aber  lediglich  darauf,  dass 
in  dem  dimklen  lienirk  die  m.irksiheidenbaltigeii  Nervenfasern  dichter 
neben  eimuider    steilen    als   in  den  hellen  Alisihnitten.     Ua    aber,    wie 
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gesagt,  d«r  LumbalhinterstraDg  bei  FAten  von  2IS  Ctm.  Linp-  ülHch- 
miasig  mit  markscheidenhaltigen  NrneDfasera  beaetzt  Kar,  so  ist  dax 
engere  ZasammeDstehen  dieser  Nen'eofaseni  in  einem  Bezirk  des  Lam- 
balhioterstranges  bei  Föten  von  35  Ctm.  Länge  nur  daran/  lorürkin- 
föliren,  dass  der  betrefTende  BeziHc  einen  Zuwachs  an  mark^chpiden- 
baitigen  Neirenfasem  erhalten  hat,  nnd  dass  diese  neuen  Nen-enla>4>n) 
die  Zwjschenräome  zwischen  den  schon  aaf  der  vorhergehenden  Eni- 
«icketongsstnfe  sichtbaren  Fasern  eingenommen  haben.  I>er  Bezirt.  in 
dem  die  neuen  markscheidenh altigen  Nervenfasern  iiun  Vor^hein  kommen. 
nimmt  auf  dem  Querschnitt  den  grösseren  Theil  des  Lombalhinter- 
stranges  ein  (t'ig.  6c).  Gegen  einen  dorsalen  helten  Abschnitt  d<-9 
Hinterstranges  (Fig.  6b)  grenzt  liicb  der  dunkle  Betirk  in  einer  Bofen- 
linie  scharf  ab;  ebenso  scharf  ist  die  Abgrenzung  gegen  einen  bellen, 
mit  dem  dorsalen  Abschnitt  im  Znsammenhang  stehenden  Strafen  nt-ix-n 
dun  Septum  posterius  (Fig.  6a).  Auch  die  Kuppe  des  Lmnbalhinter- 
stranges  (Fig.  6f)  erscheint  heller,  als  der  dunkle  Beiirk.  doch  i^t  die 
Abgrenzmig  der  beiden  Abschnitte  gegen  einander  keine  scharfe. 

Im  Bruatmark  war  der  Hinterstrang  sch(m  bei  Föten  von  2f  <'tm. 
Linge  nicht  mehr  gleicbmässig  mit  markscfaeidenhaltigen  »rvenfa.<em 
Whetzt.  Indes^n  ist  die  Gliederung  des  Brusthinterstranges  in  h'lir- 
lind  dmikle  Bezirke  bei  Föten   von  35  Ctm.  Länge  (Fig.  7;   ein*-  Eum 


Fig.  7. 

andore  als  bei  FOten  von  2«  Ctm.  Länge  (Fig.  4).  Die  clunkl.-ri  I'ani*-T: 
in  denen  die  mark  scheiden  baltigen  Nervenfasern  dicbt<T  n<-t>i-n  •in.n.ii-' 
><tehen,  haben  auf  einem  Querschnitt  der  Brust binti'rsiriin;;e  von  t-'''<ti'i 
voo  36  ('tm.  Länge  eine  andere  Ausdehnung  als  bei  Fr.ten  viii  J«  ( tui 
Unge,  natürlich  fällt  dann  auch  den  hellen  Partien  ein  nnd>-r<- ln-lii.' 
ui.  So  ist  bei  FOten  von  35  Ctm.  Länge  nur  der  vonlcn^  Tl><  11  •!•• 
toteren  Abschnitts  des  Brusthinterstranges  (Fig.  7c;  dunkel:  dt-r  ibtr 
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sa!e  Theil  dos  äusserten  Abschnitte  (Fig.  7  b)  erscheint  jetil  hell,  oitgleich 
er  .luf  der  vorhergehenden  Kntwicketunglstufe  ebenso  dunkel  erschien, 
wie  der  vordere  Theil  des  äusseren  Absrhnittes.  Dngegen  ist  jetzt  der 
äussere  dunkle  Abschnitt  breiter  als  bei  Föten  von  2«  Ctm.  Länge,  eo 
dass  in  sein  Bereich  auch  der  mittlere  helle  Streifen  ans  der  vorher- 
gehenden Entwickelungsstufe  hineingezogen  erscheint.  Die  innere  dunkle 
Partie  (Fig.  7d)  pr3scntirt  sich  bei  Föten  von  3B  Ctm.  Länge  nur  als 
ein  schmaler  Streifen  neben  dem  Septum  posterius,  ein  Streifen,  der  an 
der  Kuppe  des  Hinterstrangos  ohne  Abgrenzung  iu  den  äusseren  Ab- 
schnitt übergeht,  die  dorsale  Peripherie  aber  nicht  erreicht.  Bei  dieser 
geringen  Ausdehnung  der  inneren  dunklen  Partie  hat  jetzt  der  helle 
Bezirk  (Fig.  7a),  der  zwischen  ihr  und  dem  äiuaeren  dunklen  Abschnitt 
liegt  einen  bedeutend  grösseren  Umfang  als  bei  Föten  von  2«  Ctm.  Läiigc. 
Die  Entstehung  der  dunklen  Partien,  die  man  im  Bru.sthinteretrang  der 
Föten  von  a5  Ctm.  Länge  zu  sehen  bekommt,  und  die  sich  sowohl  durch 
ihre  Ausdelinung  als  auch  dtu-ch  ihren  Heiclitlium  an  marksclieiden- 
haltigeii  Nervenfasern  wesentlich  von  den  dunklen  Bezirken  der  vorher- 
gehenden Entwickelungsstufe  unterscheiden,  ist  gleichfalls  auf  einen 
Zuwachs  von  mark  seh  ei  den  haltigen  Nervenfasern  in  den  betreffenden 
Partien  zurOckzti führen. 


Fig.  8. 

Im  Halsmnrk  der  Fölen  von  35  ('tm.  Länge  lUsst  sich  ein  Zuwachs 
von  markscheidenhaltigcn  Nervenfasern  in  dem  grösseren  Theil  der 
Burd.ich' sehen  Stränge  eonstatiren  (Fig.  ftc).  Nur  ein  kleiner  dor- 
saler Abschnitt  derselben  (Fig.  Sb)  hat  keinen  solchen  Zuwachs  erhalte» 
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and  en»cheint  in  Folge  dessen  jetzt  hell,  während  er  bei  Föten  von 
2H  Gtm.  Lange  ebenso  dunkel  erschien,  wie  der  vordere  Theil  der 
Burdach 'sehen  Stränge.  Auch  in  den  GolTschen  Strängen,  und  zwar 
iu  dem  inneren  Abschnitt  derselben  (Fig.  8d),  ist  ein  Zuwachs  von 
markscheidenhaltigen  Nen^enfasem  auf  der  jetzigen  Entwickelungsstufe 
vorhanden.  Dieser  innere  Abschnitt  der  GolTschen  Stränge  ist  dichter 
mit  markscheidenhaltigen  Nervenfasern  besetzt  und  erscheint  dunkler 
als  der  äussere  Abschnitt  dieser  Stränge  (Fig.  8a).  Zwar  standen 
schon  bei  Föten  von  28  Ctm.  Länge  in  einem  inneren  Theil  der  Goll- 
schen  Stränge  die  markscheidenhaltigen  Nervenfasern  dichter  neben  ein- 
ander, indessen  ist  der  Bezirk,  in  dem  jetzt  in  den  GolTschen  Strängen 
die  Nervenfasern  dichter  stehen,  ein  erheblich  grösserer  als  bei  Föten 
von  28  Ctm.  Länge.  Ausserdem  stehen  in  dem  dunklen  Bezirk  der 
GolTschen  Stränge  die  Nervenfasern  ebenso  dicht,  wie  in  dem  vorderen 
Theil  der  Biird  ach 'sehen  Stränge,  ein  Umstand  der  gleichfalls  für  eine 
Zunahme  der  markscheidenhaltigen  Nervenfasern  in  dem  inneren  Ab- 
schnitt der  Goll'schen  Stränge  spricht.  Der  innere  dunkle  Abschnitt 
der  Goirschen  Stränge  und  der  Burdach 'sehe  Strang  gehen  an  der 
Kuppe  des  Hinterstranges  ohne  Abgrenzung  in  einander  über^). 

Das  dritte  Nervenfasersystem,  dessen  Markscheidenbildung  bei  Föten 
von  35  Ctm.  Länge  vollendet  ist,  hat,  wie  aus  dem  Obigen  hervorgeht, 
gleichfalls  eine  besondere  Ausbreitung  auf  dem  Querschnitt  der  Hinter- 
stränge. Dadurch  kommt  aber  eine  Gliederung  der  Hinterstränge  bei 
Föten  von  35  Ctm.  Länge  zu  Stande,  eine  Gliederung,  die  nur  auf  dieser 
Eatwickelungsstufe  anzutreffen  und  für  dieselbe  charakteristisch  ist. 

Bei  Föten  von  42  Ctm.  Länge  sind  auf  dem  Querschnitt  alle  Thoile 
der  Hinterstränge  gleichmässig  mit  markscheidenhaltigen  Nervenfasern 
besetzt.  Es  ist  wohl  ohne  weiteres  ersichtlich,  dass  dieser  Ausgleich  iu 
dem  Nen-enfaserreichthum  der  hellen  mit  den  dunklen  Partien  auf  einen 
Zuwachs  von  markscheidenhaltigen  Ner\'enfasern,  die  ihren  Platz  in  den 


1)  Die  Goir  sehen  Stränge  haben  nicht  in  allen  Hintersträn^en  eine  Form, 
wie  sie  in  Fig.  8  oder  Fig.  5  wiedergegeben  ist.  Bei  einigen  Individuen  wird  das 
Gebiet,  welches  den  GolT sehen  Strängen  im  Halsmark  (ich  spreche  vom  miit- 
leren  Halsmark)  zufallt,  gegen  die  Kuppe  der  Hinterstränge  zu  nicht  erheblich 
schmäler,  sondern  behält  beiläufig  seine  Breite  bei  (Fig.  9a).  In  allen  diesen 
Fällen  wird  die  Kuppe  der  Hinterstränge  fast  ganz  von  den  GolT sehen  und 
nicht  von  den  Bur  dach 'sehen  Strängen  eingenommen.  Bei  dieser  Confijrura- 
tion  der  Goll'schen  Stränge,  kommt  ihre  innere  dunkle  Partie,  wie  sie  bei 
Föten  von  35  Ctm.  Länge  zu  sehen  ist,  mit  ihrem  grössten  Umfang  nicht  in 
die  Mitte,  sondern  an  die  Kuppe  der  Hinterstränge  zu  liegen  (Fig.  9d)  und 
wird  dorsal wärts  schmäler* 


Ik'IImi  Piirtieii  zwisthon  den  scliuii  aus  den  früheren  Entwickeiungs- 
Studien  vorhainlenL'n  Füscrn  gefunden  haben,  znrückzuführcn  ist.  Es 
ist  also  bei  Ffiten    von  43  Ctro.  Länge   die  Harkscheidenbildnng    eine;! 


Fig.  9. 

vicrlun  Nervenfasersystenis  (\cv  HinterstrSnge  vollendet.  Im  Lumbaimark 
nehmen  die  Nervcnfiiseni  dieses  Systems  den  dorsalen  Abschnitt  (Fig.  6b), 
die  innere  Partie  (Fip.  (ia),  nnd  das  ventrale  Feld  (Fig.  Of)  des  Hinter- 
slraii^es  ein.  Im  Hrnstmark  breiten  sie  sieb  in  dem  dorsalen  Abschnitt 
(Fig.  7b)  nnd  der  mittleren  Partie  (Fig.  7a)  des  Hinterstranges  aus.  Im 
ILilsmurk  liegen  sie  in  dem  ilnrxiden  Abschnitt  der  Burdach'acben 
Stränge  (Fig.  Uli)  und  dem  Susseren  Theil  der  Goll'schen  Stränge 
(Fig.  Sa). 

Mit  der  Bildung  der  .Mark scheiden  des  vierten  Nervenfasersystenis 
ist  die  Markentnii'kelnng  in  den  Hintersträngen  endgiltig  abgeschlossen, 
denn  in  den  Hintersträngen  <ler  Föten,  die  älter  sind  als  diejenigen,  die 
die  Länge  von  42  Ctni.  erreicht  haben,  treten  keine  Veränderungen 
mehr    auf,    die  auf   eine    weitere  Entwiekelung    des   Markes  hinneiscn 

Ki-st  hei  I'"Jitcii  von  42  Ctni.  Länge  habe  ich  die  ersten  markscliei- 
denhalligfii  Nervenfasern  in  dem  tJebiet  der  Lissauer'sehen  Randioue 
gefunden,  üie  Zahl  dieser  Fasern,  die  sowohl  im  Lumbal-  als  auch 
im  Hru.st-  und  Halsnnirk  zu  sehen  sind,  ist  eine  relativ  geringe.  Auch 
nneli  bei  Föten  von  47  Ctm.  Länge  seheint  die  Markscliei  denen  tnickc- 
lung  in  der  Lissauer'sehen  Randzene  noch  nicht  abgeschlossen  zu  sein, 
denn  auch  noch  bei  Föten  von  47  ('tm.  Länge  sind  die  AbstÄiidc 
zwischen  den  Nervenfasern  der  Lissauer'scheu  Handzone  relativ  gross; 
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bei  au:$gewachsenen  IndiTiduen  stehen  dagegen  die  Nervenfasern  in  dvr 
Lissauer'schen  Randzone  ganz  dicht  neben  einander. 

Wie  aus  dem  Obigen  hervorgeht,  lassen  sich  in  den  Hinterstnlncri-n 
(ohne  die  Lissauer'sche  Randzone)  vier  embryonale  Nenenfa^ersysteme 
unterscheiden.  Das  Ausbreitungsgebiet,  welches  auf  dem  t^»T>chnitt 
der  Hinterstränge  einem  jeden  dieser  Fasersysteme  zufällt,  lässt  sich, 
trotzdem  die  Fasern  verschiedener  Svsteme  durcheinander  stehen,  srt-naa 
feststellen,  denn  ein  jedes  dieser  Systeme  bringt  durch  sein  Hervorm^ten 
eine  Aenderung  in  dem  Aussehen  und  der  Gliederung  der  HiuterstränEre 
henor.  Die  Kenntniss  der  Ausbreitungsgebiete  der  einzelnen  Fa>er- 
systeme  und  der  verschiedenen  Gliederungen  der  Hinterstränge  wird 
sich  von  grossem  Vortheil  bei  der  Beurtheilung  der  tahischen  Dejr«*ne- 
ration  der  Hinterstränge  erweisen. 

Ein  jedes  der  vier  Fasersysteme  liegt  in  den  höheren  Abschnitten  der 
Hiiiterstränge,  da,  wo  die  GolFschen  von  den  Burd  ach 'sehen  Stränsen  zu 
unterscheiden  sind,  mit  seinem  Ausbreitungsgebiet  zum  Tlieil  in  den  Bur- 
dach'schen  zum  Theil  in  den  GolTschen  Strängen.  Da  die  Markschei<len- 
bildungin  den  GoU'schen  Strängen  zu  derselben  Zeit  ab?e>chlo»en  ist. 
^k  in  den  Burdach  'sehen  Strängen,  so  bauen  sich  die  G  o  1 1  *S4-hen  Stränjre 
ans  denselben  embryonalen  Fasersystemen  auf,  wie  die  Burdach 'sehen 
Stränge.  Es  besteht  demnach  kein  entwickelungsgesrhi  cht  lieber  Unter 
schied  zwischen  den  GolTschen  und  Burdach  scheu  Strängen.  Dieser 
Befund  lässt  sich  mit  der  Anschaumig  derjenigen  Autoren,  welche  die 
Gol rächen  Stränge  zum  vorwiegenden  Theil  aus  Fasern  der  unteren 
Hinterstränge  entstehen  lassen,  ganz  gut  vereinbaren. 

Mit  meiner  Darstellung  der  Markscheidenentwickelung  in  den  Hinter- 
stnlngen  weiche  ich  nicht  blos  von  den  Angaben,  die  über  diesen  Gejren- 
stand  von  Flechsig  in  seinen  Leitungsbahnen,  von  Bechterew *}  und 
Popoff 2)  gemacht  worden  sind,  sondern  auch  von  iWn  letzten  Befundi-n 
Flechsig 's  wesentlich  ab.  Flechsig  3)  unterscheidet  in  den  Hinter- 
stringen  (ohne  die  Li  s  sau  er 'sehe  Randzone)  nur  drei  <'nibr)(»ii:ile 
Fasersvsteme.  Das  erste  dieser  Fasersvsteme  soll  aus  einer  der  hinteren 
Commissur  besonders  in  deren  seitlichen  Abschnitten  und  den  Hinter- 
hornern  in  deren  ganzer  Ausdehnung  unmittelbar  anliegenden  FaxT- 
schicht  besteben  (Flechsiges  vordere  Wurzelzone);  das  zweite  Faser- 
j<}stem,  das  sich  schon  bei  Föten  von  19  bis  20  Ctui.  Länge  mit  M;irk 
umhüllen  soll,  (wann  das  erste  Fasersystem  seine  Markscheiden  erhält. 


1)  Neurol.  Centralbl.  1»85.  No.  2. 

2)  Archives  de  Neurol.  1888.  No.  50. 

3j  Neurol.  Centralbl.  1890.  No.  2  und  3. 


64 


Dr.  Trppiii>ki. 


git-lit  Fk-chsig  nicht  an)  soll  im  Lnnibalmark  den  mittleren  Tlieil  iltr 
Hinterstränge  (Flechsig's  mittere  Wurzelzone),  in  den  oberen  Abschnit- 
tüD  des  Knckpnniarkcs  ein  neben  dem  hinteren  Septum  gelegenes  Feld 
(Flechsig's  meilinne  Zone)  einnehmen;  das  dritte  Fasersysterii  soll  sich 
in  den  tioirsehen  !>trangen,  in  der  mittleren  Wur^elzone  und  der  hin- 
teren medialen  Zone  ausbreiten.  Ich  kaDn  mich  dieser  Parsteilung 
Flechsig's  nicht  an.fch Hessen,  denn  die  Fasersyateme,  in  welche  ich 
die  Hinterstränge  habe  zerlegen  müssen,  stimmen  mit  den  Fasersysteme» 
Flechsig's  weder  der  Lage  norh  der  Ausdehnung  nach  überein. 

Ich  komme  zu  dem  zweiten  Theil  nieiner  Untersuchung,  nflralich 
zu  der  Frage,  ob  bei  der  tabischen  Erkrankung  der  Hintersträngo  die 
einzelnen  embrjonalen  Fasersysteme  als  gesonderte,  fßr  sieh  abgeschlossene 
Glieder  degeneriren.  Bei  dieser  Untei-suchung  will  ich  von  einem  Fall 
von  tahischer  Erkrankung  der  Hinterstninge,  bei  dem  die  Vcrhältiiisse 
am  wenigsten  complicirt  liegen,  ausgeben,  n9mlich  vou  einem  Fall  von 


-.0^'  liigLimindtr  I  uiubiltibisi)  lu  tnicm  solfhen  1  dl  findi  t  man  im 
Innibdiuirk  tmc  mihs  gc  Dtgtuerition  ni  dtm  mittknii  Ccbict  der 
Hlllltr^t^ln,5(   )  (1  ig    l'>i)      (icuiid    bkibt    digegf,n    un    dorsikr  Ab 

1)  Vmen  Ihul  dts  puthol  igi^chi  n  M  itciiils  hat  mir  seiner /cit  Herr 
Piif  !  IcihMg  Kur  Intersuchung  ubcrh-sen  t"*  sti  mir  gcslaltol  ihm  dafiir 
ninntn  \crhiidlichsH'n  Dank  aHsrnsprechon 

2|  SiMihl  m  liL'.i.m,  wie  m  den  noch  mznfiihrenden  1  illen  \on  Tahi^ 
!  filis  ist  die  1  ISS  iiipi  srlie  Hiindronc  un  i  die  graue  Subilinz  dos  Riifken 
markes  mehr  oder  nimdei  lUrk  erkiankl  Ich  ubergelie  dies»  Degeneration 
weil  sio  bei  duiu  HbUnimtcn  Zweck,  den  idi  verfolge,  ohne  Belang  i!>t 
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sdinitt  (Fig.  IJb),  ein  neben  dem  Septem  petst€rhI^  s^«^«^?er  k^i  •>:=. 
doTBsden  Abschnitt  in  Zusammenhang  sldiender  icneref  Bexirk  Tis.  1 .  i 
aDd  ein  ?entrales  Feld  an  der  Ka{^  der  Hintefsiräi:^  F^.  l .:  . 
Gegen  die  beiden  eisten  Abschnitte  grenzt  sich  das  E^E^^eKrarroc--:.'^ 
scharf,  g^en  das  Tentrale  Feld  allmählich  ab.  Bei  dieser  A:l<' !^.r.jir 
der  Degeneration  hat  der  Hinterstrang  eine  Gilederanr.  wi^  t«Ei  F*>s 
von  35  Ctm.  Länge  (Fig.  6),  jedoch  mit  dem  Unterschied,  dj^  '^^."^ 
nigen  Abschnitte,  die  bei  dem  fötalen  Hinterstran^  hell  vamu  l-ei  «i^= 
erkrankten  dunkel  «scheinen  nnd  umgekehrt.  Ke  betref-ec-i-r  «.i^-e^ir- 
rung  ist  bei  dem  fötalen  ffinterstrang  durch  d:is  Herrortr^rV-s  ^j>*s 
gani  bestimmten,  nämlich  des  dritten  FasersTstems  hfryf'TT'^^'^  v-i-rirci. 
Das  Zustandekommen  einer  Gliedemi^  in  dies^-Ibtü  Arit^^'hiiine  l*^: 
einem  erkrankten  Hinteistrang  ist  kaom  anders  zu  erklir*^  a.^  ti:^:h 
den  Ausfall  desjenigen  Faseis^stems,  das  die  betreffende  G2^irr2i^  b«^ 
dem  fötalen  Hinterstrang  hervorgerufai  haL  Es  ist  d:kher  die  ArrArT.*?-. 
dass  es  sich  im  vorliegenden  Fall  von  Tabes  um  die  lfcererierar:«:»a  »i-e* 
dritten  onbryonalen  Fasersjstems  handelt,  vollständig  li^recLnrL  l»> 
Beschränkung  der  Degeneration  auf  das  Ausbreitung^^^'iet  des  driv.'^ 
Fasersystems,  die  Art  und  Weise  der  Abgrenzung  des  l^^nenii'ris- 
gebietes  gegoi  die  gesunden  Theile  spricht  entschied^en  za  G:iz:.^':rn 
dieser  Annahme.  Auch  der  Umstand,  dass  in  dem  DegeQer2Üo[i>re''irt 
viele  gesunde  Nervenfasern  stehen  bleiben,  findet  h^ei  der  Ai:iiai.:n«r. 
dass  wir  in  dem  vorli^enden  Fall  eine  gesond<Yte  Lte^nerärion  d«rä 
dritten  Fasersystems  vor  ims  haben,  eine  imgexwungene  Erklärjiiz- 
Zwischen  den  Fasern  des  dritten  Systems  stehen  nämlich,  wie  wir  aus 
bei  fötalen  Hintersträngen  sahen,  Fasern  des  ersten  und  zweiten  S>^t^m<. 
Ist  nun  das  dritte  Fas^^ystem  allein  erkrankt,  dann  müssen  in  drrsi 
Degenerationsgebiet  noch  viele  gesunde  Fasern  übrig  bieirK-n. 

Im  Brustmark  ist  ein  dorsaler  Streifen  neben  dem  Seprjm  p^r.t^rria^ 
(Fig.  11  d)  imd  der  vordere  Thdl  des  äusseren  Abschnittes  d^r  Hj;i'rr- 
strange  (Fig.  11c)  degenerirt.  Der  dorsale  Theil  des  äa-s^^rrv-n  Ab- 
schnittes (Fig.  IIb)  und  ein  mit  dem  dorsalen  Theil  in  Zusamci^-nkinz 
stehender  mittlererer  Bezirk  (IIa)  der  Brusthinterstränge  ist  dag^r^en 
gesund.  Wir  können  in  den  Bmsthinterstringen  ein  inn^rres  und  ein 
äusseres  Degenerationsgebiet  unterscheiden.  Wie  aus  einem  Ver^!*rich 
oüt  Flg.  7  zu  ersehen  ist,  breitet  sich  die  Degeneration  auch  im  Bni^t- 
mark  nur  in  denjenigen  Abschnitten  der  Hinterstränge  aus.  in  denen 
sich  Fasern  des  dritten  Systems  finden.  Auch  in  den  Brust  hinter* 
stiilQgen  stehen  in  den  erkrankten  Gebieten  noch  viele  gesunde  Nerven- 
fasern. Dieselben  sind  in  dem  inneren  Degenerationsgebiet  gleichma-s^i^. 
in  dem  äusseren  D^enerationsbezirk  dagegen  ungleichmä^sig  vertheiit; 

AiehiT  t  Ptychiatzie.    Bd.  30.    Heft  1.  5 
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es  erscheint  daher  das  innere  Gebiet  gleichmässig,  der  äussere  Bezirk  un- 
gleichmässig:  degenerirt.  Am  schwächsten  ist  die  Degeneration  an  der 
Kuppe  der  Hinterstrange  (Fig.  IIQ.  am  stärksten  in  dem  inneren  Theil 
(Fig.  11c)  des  äusseren  Degenerationsgebietes.    Wie  ist  diese  Cngleich- 


Fiff.  11. 


'e 


mässigkeit  in  der  Degeneration  des  äusseren  Gebietes  zu  erklären?  Aus 
dem  Befund,  dass  in  dem  vorliegenden  Fall  die  Degeneration  an  der  Kuppe  der 
Brusthinterstränge  ganz  gering  ist,  kann  zunächst  die  Annahme  abgeleitet 
werden,  dass  an  der  Kuppe  der  Brusthinterstränge  nur  wenige  Fasern 
des  dritten  Systems  vorhanden  sind,  und  dass  diese  Kuppe  vorwiegend 
von  Fasern  anderer  Systeme  eingenommen  wird.  Weitere  pathologische 
Befunde  widersprechen  nicht  nur  nicht  dieser  Annahme,  sondern  liefern 
auch  noch  den  Beweis,  dass  an  der  Kuppe  sowohl  der  Brust-  als  auch 
der  Halshinterstränge  nicht  nur  Fasern  des  ersten,  zweiten  und  dritten 
Systems,  sondern  auch,  was  bei  den  fötalen  Hintersträngen  nicht  zu 
sehen  war,  Fasern  des  vierten  Systems  vorhanden  sind.  Von  der  Kuppe 
abgesehen,  bleiben  in  dem  äusseren  Degenerationsgebiet  nach  dem  Aus- 
fall des  dritten  Fasersystems  nur  Fasern  des  ersten  und  zweiten  Systems 
übrig.  Diese  Fasern  stehen,  wie  das  bei  Föten  von  28  Ctm.  Länge  zu 
sehen  ist,  in  einem  äusseren  Abschnitt  der  Brusthinterstränge  (Fig,  4c) 
dichter  neben  einander,  als  in  einem,  an  den  äusseren  Abschnitt  nach 
innen  zu  angrenzenden,  schmalen  Streifen  (Fig.  4  b).  Da  nun,  wie  oben 
erwähnt,  das  dritte  Fasersystem  sich  nicht  nur  in  dem  äusseren  dunklen 
Abschnitte,  sondern  auch  in  dem  hellen  Streifen  ausbreitet,  so  muss 
nach  dem  Ausfall  des  dritten  Fasersystems  der  innere  Theil  des  äusseren 
Degenerationsgebietes,  der  sich  mit  dem  hellen  Streifen  aus  Fig.  4 
deckt,   weniger  dicht  mit  gesunden  Fasern  besetzt  sein,  d.  h,  stärker 
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degenerirt  erscheinen,  als  der  dem   Hinterfaom  unmittelbar  anIi*^r»-Q«l*- 
Abschnitt. 

Im  Halsmark  ist  der  vordere  Abschnitt  des  Bnrdach'^rhen 
geR(Fig,  12  c)  und  die  innere  Partie  der  Go  IT  sehen  Strinse  Tir. 
degenerirt.  Der  dorsale  Abschnitt  des  B  u  r  d  a  c  h  *  sehen  Strang**s   Fis 
und  der  äussere  Theil  der  Goll'schen  Stränge  (Fig.  12a^  ist 
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Fig.  12. 

gesond.  Es  ist  ohne  Schwierigkeit  zo  erkennen,  dass  auch  im  Hal^ 
mark  die  Degeneration  in  denjenigen  Abschnitten  der  Hintercträn?»'.  in 
denen  die  Fasern  des  dritten  Systems  zu  finden  sind,  auftritt.  Es  i^t 
daher  der  Schluss,  dass  auch  im  Halsmark  das  dritte  Fa^^^^M^-m  de- 
generirt ist,  berechtigt.* 

Wie  aus  dem  Obigen  hervoi^eht,  handelt  es  sich  in  dem  bf^pro- 
ehenen  Fall  Ton  Tabes  dorsalis  um  eine  Degeneration  de«  dritten  ^mbr^TK 
nalen  Fasersystems;  dieses  System  ist  nicht  nur  in  den  Lumbal hiiitrr- 
strängen,  sondern  auch  in  den  Brust-  und  Halshintersträn^en  d^-^n^rrirt. 

In  einem  anderen  Fall  von  tabiseher  Erkrankung  der  Hint^r^tnin;re 
findet  man  im  Lumbaimark  ganz  dieselbe  Gliederung  der  Hintf  rstränz^. 
wie  bei  dem  soeben  beschriebenen  Fall.  Auch  in  diesem  zweiten  Fall 
grenzt  sich  ein  mittleres  Gebiet  (Fig.  13c),  das  jetzt  recht  intensiv  de- 
generirt ist,  in  charakteristischer  Weise  gegen  einen  dorsalen  ^Fi?.  13  r>;, 
einen  inneren  (Fig.  13a)  und  einen  yeiitralen  (Fig.  13 f)  AbM^hnitt  d^ 
Hinterstranges  deutlich  ab.  Während  aber  die  Abschnitte  a.  b  und  f 
bei  dem  ersten  Fall  von  Tabes  dorsalis  ganz  gesund  waren,  sind  die- 
selben in  dem  uns  jetzt  vorliegenden  Fall  massig  degenerirt-    Ausserdem 
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ist  der  Abschnitt  c  bei  diesem  Fall  viel  intensiver  als  bei  dem  vorher- 
gehenden Fall  degenerirt.  Es  ist  also  trotz  der  übereinstimmenden  Glie- 
derung die  Degeneration  der  Lumbalhinteretränge  bei  dem  zweiten  Fall 
von  Tabes  dorsalis  eine  erheblich  andere  als  bei  dem  ersten  Fall.    Lässt 


^ 


k 


Fig.  13. 


sich  nun  auch  diese  Art  der  Degeneration  auf  einen  Ausfall  embryona- 
ler Fasersysteme  zurückführen?  Aus  der  Besprechung  des  ersten  Falles 
geht  hervor,  dass  die  dort  angetroffene  charakteristische  Gliederung 
der  Lumbalhinterstränge  durch  den  Ausfall  des  dritten  Fasersystems  zu 
Stande  kommt.  Da  sich  nun  in  dem  uns  jetzt  vorliegenden  Fall  von 
Tabes  dieselbe  Gliederung  der  Lumbalhinterstränge  findet,  so  muss  auch 
in  diesem  Fall  das  dritte  Fasersystem  ausgefallen,  d.  h.  degenerirt  sein. 
In  dem  zweiten  Fall  \on  Tabes  sind  aber  ausser  dem  Abschnitt  c,  dem 
Ausbreitungsgebiet  des  dritten  Fasersystems,  auch  noch  die  Abschnitte  a, 
b  und  f degenerirt.  Diese  Abschnitte,  die  keine  Fasern  des  dritten  Systems 
enthalten,  bleiben,  wie  wir  das  eben  gesehen  haben,  bei  dem  Ausfall 
des  dritten  Fasersystems  gesimd.  Da  aber  demnach  die  Degeneration 
der  Abschnitte  a,  b  und  f  auf  den  Ausfall  des  dritten  Fasersystems 
nicht  zurückgeführt  werden  kann,  so  sind  wir  zunächst  zu  der  Annahme 
gezwungen,  dass  neben  dem  dritten  Fasersystem  noch  ein  anderes  System 
in  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes  degenerirt  ist.  Hierbei  kann  nur 
das  zweite  und  vierte  System  in  Frage  kommen.  Das  erste  System  ist 
von  Anfang  an  auszuschliessen,  weil  dasselbe  Fasern  wohl  in  dem  Ab- 
schnitt f,  aber  keine  in  den  Abschnitten  a  und  b  aufzuweisen  hat.  Die 
beiden  anderen  Systeme  sind  dagegen  in  allen  drei  Abschnitten  mit 
ihren  Fasern  vertreten. 
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Betrachten  wir  zunächst  das  Tierte  FaseRr^tem.  Wäni«^  »^«^  6^ 
Degeneration  des  dritten  Fasersystems  ancfa  noch  das 
fallen  sein,  so  mösste  der  erkrankte  Limihaniinten:tracr.  in 
nor  die  Fasern  des  ersten  and  zweiten  Systenis  obrie  beef^)«^  vir 
dasselbe  Aussehen  haben,  wie  der  Lombalhintfr^trac;  ^•-x  F'?«^  t<^ 
28  Ctm.  Länge.  Der  Lumbalhinterstran^  der  FtTit«!  Trm  2S  i.  z^a.  Lir.r*- 
ist  gleichmässig  mit  Nen^enfasem  besetzt  (Fix.  3  :  r?  fii>ki  iL<h  - 
ihm  keine  Gliederung  in  helle  und  dunkle  Abschnin'".  Ci  lu  2z.  >r* 
verhält  sich  der  Lumbalhinterstrang  bei  dem  roniez^rD-i«^  F^:  t*:-^ 
Tabes:  er  ist  keineswegs  gleichmassig  mit  Nerrf^fasieni  h-^t^tru?  zr^i 
gliedert  sich  deutlich  in  helle  und  donkle  Absrhnine.  Ii^!m]"«  >i  a.:»^ 
die  Annahme,  dass  in  ihm  neben  dem  dritten  auch  noch  d^  T^>rsr- 
Fasersystem  degenerirt  ist,  nicht  zulässig.  Es  bleibt  un»  ö^=Lr.i'i  -^ 
das  zweite  Fasersystem  übrig.  In  der  That  finden  dorrh  di^  Au.Jiii-, 
dass  neben  dem  dritten  auch  das  zweite  FasersTstem  d«-z>^^Tin  i^t.  •:> 
in  dem  erkrankten  Lumbalhinteratrang  Torliegfnden  VerLi.i:ii-«r-  iLrv 
volle  Erklärong. 

Was  nun  zunächst  die  Abschnitte  a,  b  und  f  anU-trilfL  s^ß  ir.l«t-«-r. 
dieselben  bei  dem  Aasfall  des  zweiten  FasersT5t<^m«  d»-^v.»-r:n  v-:-. 
denn  es  finden  sidi  in  ihnen,  wie  schon  oben  erwähnt.  Fasrn  *i*^  zw^,- 
ten  Systems.  Das  zweite  Faseisystem  breitet  sich  aarh  in  d-nx  Ab- 
schnitt c  aus:  daher  erklärt  sich  aber  durch  die  Annahme,  d^^  r.-'*»^. 
dem  dritten  auch  das  zweite  Fasersjstem  degenerirt  i«t,  d*fT  Un-.-tvif. 
dass  in  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes  der  Abschnitt  c  «»  ir.vr.-iv. 
viel  intensiver  degenerirt  ist,  als  bei  dem  er^en  Fall,  bei  d-m  r.:^-  d..- 
dritte  Fasersystem  erkrankt  war.  In  dem  ersten  Fall  bl:*-*-^  :n  ^i'-ji 
Abschnitt  c  Fasern  des  ersten  und  zweiten  Systems,  in  die^^m  Fii;  *..-:- 
ben  in  ihm  nur  die  Fasern  des  ersten  Systems  übrig.  Sch!;»-*>::^h  mL'd 
uns  auch  der  Befund,  dass  der  Abschnitt  c  Tiel  intensiver  al«  d>  A'r^- 
sefanitte  a,  b  und  f  degenerirt  ist,  verständlich.  Bei  d»-r  L»*-zer.^ra::...n 
des  zweiten  und  dritten  Fasersystems  fehlen  nämlich  in  dem  AWbL:n  c 
die  Fasern  des  zweiten  und  dritten,  in  den  Abschninen  a.  b  ur.d  f  nur 
die  Fasern  des  zweiten  Systems. 

Nach  dem  Obigen  haben  wir  in  dem  Lumbalhinterstrm^  d^  zti-i- 
ten  Falles  von  Tabes  dorsalis  eine  Degeneration  de«  zweiten  ur.d  #ir:rt'-n 
embryonalen  Fasersystems  vor  uns. 

Anf  einem  Querschnitt  aus  dem  Brustmark  findet  man  d^n  ^ir.z^-n 
Hinterstrang  degenerirt.  Die  Degeneration  ist  jedoch  nicht  z!»-irhrr.l-*:- 
sondern  in  den  einzelnen  Abschnitten  verschieden  intensiv.  R»^Lt  in- 
tensiv sind  auch  im  Brusthinterstrang  diejenigen  Abschnitte  d*--'-ner:rt. 
in  denen  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  zusammen  vorkomm'^n; 
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massig  dagegen  ist  die  Degeneration  in  denjenigen  Abschnitten,  in  denen 
sich  zwar  Fasern,  des  zweiten,  aber  keine  des  dritten  Systems  finden. 
Intensiv,  viel  intensiver  als  bei  dem  ersten  Fall  von  Tabes,  ist  die  De- 
generation in  dem  Streifen  neben  dem  Septum  posterius  (Fig.  14  d)  und, 


Fig.  14. 

von  einem  ventralen  Feld  an  der  Kuppe  (Fig.  14  f)  abgesehen,  in  dem 
vorderen  Tlieil  des  äusseren  Abschnittes  der  Brusthinterstränge  (Fig.  14c). 
Der  Streifen  neben  dem  Septum  posterius  und  der  vordere  Theil  des 
äusseren  Abschnittes  sind  aber  diejenigen  Partien  des  Hinterstranges,  in 
denen  neben  den  Fasern  des  ersten  Systems  auch  noch  Fasern  des  zwei- 
ten und  dritten  Systems  vorkommen.  Viel  weniger  intensiv  als  in  den 
Abschnitten  d  und  c  ist  die  Degeneration  in  dem  dorsalen  Theil  des 
äusseren  Abschnittes  (Fig.  14b)  und  in  einer  mittleren  Partie  (Fig.  14a) 
des  Hinterstranges.  In  diesen  beiden  Bezirken  fehlen  Fasern  des  zwei- 
ten Systems  aliein.  Der  Befiuid,  dass  das  ventrale  Feld  an  der  Kuppe 
der  Brusthinterstränge  trotz  des  Ausfalls  des  zweiten  und  dritten  Faser- 
systems, relativ  schwach  degenerirt  ist,  liefert  einen  Beweis  dafür,  dass 
in  diesem  Feld  ausser  den  Fasern  des  ersten,  zweiten  und  dritten  Systems 
auch  noch  Fasern  des  vierten  Systems  vorkommen.  Denn,  würden  in 
diesem  Feld  keine  Fasern  des  vierten  Systems  vorkommen,  dann  müsste 
dasselbe  nach  dem  Ausfall  des  zweiten  und  dritten  Systems  ebenso  stark 
degenerirt  sein,  wie  der  übrige  vordere  Theil  des  äusseren  Abschnittes. 
Es  stehen  nämlich  die  Fasern  des  ersten  Systems,  die  nach  dem  Ausfall 
des  zweiten  und  dritten  Systems  übrig  bleiben,  an  der  Kuppe  der  Brust- 
hinterstränge keineswegs  in  grösserer  Anzahl  und  dichter  neben  einan- 
der als  in  dem  übrigen  Theil  des  äusseren  Abschnittes. 

Die    einzelnen  Abschnitte,    in    die    sich    der  Brusthinterstrang  bei 
diesem  Fall    von  Tabes    gliedert,   sind  etwas  anders  gestaltet,   als  die 
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correspondirenden  Abschnitte  bei  dem  ersten  Fall.  Dies  beruht  aber 
lediglich  darauf,  dass  die  Brusthiaterstränge  in  dem  mis  jetzt  vorliegen- 
den Fall  überhaupt  anders  gestaltet  sind,  als  bei  dem  zuerst  beschrie- 
benen Fall.  Uebrigens  ist  der  Befund,  dass  die  Hinterstrftngo  bei  ver- 
schiedenen Individuen  verchiedene  Configuration  haben,  keinesw^egs  so 
selten.  Hervorzuheben  wäre  noch,  dass  auf  der  Höhe,  die  in  Fig.  14 
dargestellt  ist,  der  rechte  Brusthinterstrang  schwächer  degenerirt  ist, 
als  der  linke.     Auf  diesen  Befund  werde  ich  noch  zurückkommen. 

Im  Halsmark  müssen  die  Go Haschen  und  die  Burdach' sehen 
Stränge  gesondert  betrachtet  werden.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die 
GolTschen  Stränge  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  erkrankt. 

Die  Degeneration  in  dem  inneren  Abschnitt  (Fig.  15d)  der  Goll- 
sehen  Stränge  ist  jedoch  erheblich  intensiver  als  in  dem  äusseren  Ab- 
schnitt (Fig.   15  a).     Diese  Ungleichheit  der  Degeneration  in  den  beiden 


Fig.  15. 

Abschnitten  findet  durch  die  Annahme,  dass  in  den  GolTschen  Strängen 
ebenfalls  die  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  degenerirt  sind, 
ihre  volle  Erklärung.  Bei  der  Degeneration  dieser  beiden  Systeme  fallen 
nämlich  in  dem  inneren  Abschnitt,  der  jetzt  wie  in  Flg.  8  mit  seinem 
grGssten  Umfang  in  der  Mitte. der  Hinterstränge  liegt,  Fasern  des  zwei- 
ten und  dritten,  in  dem  äusseren  Abschnitt  Fasern  des  zweiten  Systems 
allein  aus.  Von  den  Burd ach' sehen  Strängen  ist  der  vordere 
Abschnitt  (Figur  15  c)  degraerirt,  der  dorsale  Abschnitt  (Figur  15  b) 
dagegen  ganz  gesund.  Der  Umstand,  dass  die  Degeneration  nur  auf 
den  vorderen  Theil  des  Burdach'schen  Stranges  beschränkt  bleibt, 
lässt   sich    mit   der   Annahme,    dass   auch   in   den   Bur dach 'sehen 
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Strängen  die  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  degenerirt  sind, 
nicht  vereinbaren.  Denn  würden  in  den  Bnrd ach 'sehen  Strängen  die 
Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  degenerirt  sein,  dann  müsste  der 
dorsale  Abschnitt  der  Burd  ach 'sehen  Stränge,  in  dem,  ¥ne  das  bei  Föten 
von  28  Ctm.  Länge  zu  sehen  ist,  Fasern  des  zweiten  Systems  vorkom- 
men, erkrankt  sein.  Da  dieser  dorsale  Abschnitt  ganz  gesund  ist,  so 
müssen  wir  annehmen,  dass  die  Fasern  des  zweiten  Systems  in  den 
Burd  ach 'sehen  Strängen  ebenfalls  gesund  sind.  Die  Erkrankung  der 
Burd  ach 'sehen  Stränge  würde  dann  lediglich  auf  einer  D^eneration 
des  dritten  Fasersystems  beruhen.  Gegen  die  Degeneration  des  dritten 
Fasersystems  ist  nichts  einzuwenden,  denn  dasselbe  beschränkt  sich  bei 
seiner  Ausbreitung  auf  den  vorderen  Theil  der  Burdach' sehen  Stränge. 
Uebrigens  wird  die  Annahme,  dass  in  den  Burdach' sehen  Strängen 
die  Fasern  des  dritten  Systems  allein  degenerirt  sind,  auch  dadurch  be- 
stätigt, dass  der  vordere  Theil  der  Burdach' sehen  Stränge  nur  massig, 
keineswegs  stärker  degenerirt  ist,  als  bei  dem  ersten  Fall  von  Tabes, 
bei  dem  in  den  Burdach'^chen  Strängen  auch  nur  das  dritte  Faser- 
system degenerirt  war. 

In  dem  vorliegenden  haben  wir  einen  Fall  von  Tabes  dorsalis  vor 
uns,  bei  dem  in  den  Lumbalhintersträngen  das  zweite  und  dritte  em- 
bryonale Fasersystem  degenerirt  ist.  In  dem  zweiten  Fasersystem  tritt 
jedoch  in  den  höheren  Abschnitten  der  Hinterstränge  eine  Unterbrechung 
der  Degeneration  ein,  was  daraus  zn  ersehen  ist,  dass  das  betreflFende 
Fasersystem  in  den  Burd  ach 'sehen  Strängen  des  Halsmarkes  gesund  ge- 
funden wird.  Diese  Unterbrechung  der  Degeneration  ist  jedenfalls  schon  im 
Brustmark  eingetreten  und  zwar  auf  der  rechten  Seite  in  einem  tieferen 
Abschnitt  der  Hinterstränge  als  auf  der  linken  Seite.  Zu  dieser  An- 
nahme führt  nämlich  die  Ungleichheit  der  Degeneration  in  den  beiden 
Hintersträngen  auf  der  Höhe  des  Brustmarkes,  die  in  Fig.  14  darge- 
stellt ist.  Auf  der  rechten  Seite  ist  jedenfalls  schon  auf  dieser  Höhe 
eine  Unterbrechung  in  der  Degeneration  des  zweiten  Fasersystems  vor- 
handen, auf  der  linken  Seite  dagegen  noch  nicht.  In  Folge  dessen 
führt  der  rechte  Brusthinterstrang  schon  gesunde  Fasern  des  zweiten 
Systems,  dagegen  der  linke  noch  nicht;  der  rechte  Brusthinterstrang  ist  daher 
weniger  intensiv  degenerirt  als  der  linke.  Mit  der  Auffassung,  dass  in 
dem  rechten  Brusthinterstrang  schon  auf  der  in  Fig.  14  dargestellten 
Höhe  eine  Unterbrechung  in  der  Degeneration  des  zweiten  Fasersystems 
eingetreten  ist,  steht  der  Befund,  dass  auf  der  besagten  Höhe  auch 
diejenigen  Abschnitte,  in  denen  Fasern  des  zweiten  ohne  die  des  dritten 
Systems  vorkommen,  degenerirt  sind,  keineswegs  im  Widerspruch.  Die 
Degeneration    dieser  Abschnitte    (es    sind    dies    der   dorsale  (Fig.  14b) 
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und  der  mJRlere  (Fig.  14  a)  Abschnitt  des  rechten  Hint^retringes)  i« 
nändich  aU  eine  secandäre  aufsteigende  anfsufassen.  In  demselben  Sinne 
ia  luch  die  Degeneration  der  Fasern  des  zweiten  Syatems  in  den  GoM- 
scheo  StrSngen  des  Halsmarkes  za  deuten.  Aus  dieser  Degeneration 
der  Fasern  des  eweiten  Systems  in  den  GoU'scben  Strängen  des  Hals- 
aarke«  geht  übrigens  hervor,  dass  Fasern  des  zweiten  Systems,  die 
ihren  Ursprung  in  dem  Lumbal-  und  unteren  Brustmark  haben,  bei 
ihrem  centripetalen  Verlauf  in  die  Goil'schen  Stränge  Qbeigehen. 

In  einem  dritten  Fall  von  tabiscber  Erkrankung  der  Hinlerelränge 
iat  der  Lumbal  hinterStrang,  mit  Ausnahme  des  ventralen  Feldes  an 
«emer  Kuppe  (Fig.  16f),  vollständig  gleichmässig  degenerirt;    das  thi- 
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trale  Feld  dagegen  ist  ganz  gesund.  Welche  embryonalen  Fa.iersysteme 
sind  in  diesem  Fall  von  Tabes  dorsalis  degenerirt?  Bei  der  Beant- 
Kortang  dieser  Frage  wird  es  sich  empfehlen,  den  vorderen  und  den 
dorsalen  Theil  der  Hinterstränge,  und  zwar  in  einer  Abgrenzung  wie 
sie  bei  den  vorhergehenden  Fällen  von  Tabes  vorkommt,  gesondert  zu  be- 
Inu^ten.  In  dem  vorderen  Theil  der  Hinterstränge  stehen  aus.ser  den 
Fasern  des  vierten  Systems,  die  jedoch  nur  in  dem  Gebiet  des  ventralen 
Feldes  vorkommen,  die  Fasern  des  ersleo,  zweiten  nnd  dritten  Systems. 
Die  beiden  ersten  Fasersysteme  können  in  dem  vorliegenden  Fall  nicht 
degenerirt  sein,  denn  das  ventrale  Feld,  in  welchem  sich  diese  Fxicr- 
systeme  zum  Theil  ausbreiten,  ist,  wie  erwähnt,  ganz  gesimd.  Das  dritte 
Fasersystem  dagegen  hat  keine  Fasern  in  dem  Gebiete  des  ventralen 
Feldes.  Es  liegt  daher  g^en  die  Annahme,  dass  die  Erkrankung  des 
vorderen  Abschnittes  der  Lumbal  hin  terstr&nge  aaf  einer  Degeneration 
des  dritten  Fasersystems  beruht,  kein  Einwand  vor.    Die  Erkrankung 
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des  dorsalen  Abschnittes  der  Lumbalhinterstränge  kann  entweder  durch 
die  Degeneration  der  Fasern  des  zweiten  oder  derjenigen  des  vierten 
Systems  bedingt  sein,  denn  nur  diese  beiden  Systeme  breiten  sich  in 
dem  dorsalen  Abschnitt  aus.  Würden  in  dem  dorsalen  Abschnitt  die 
Fasern  des  zweiten  Systems  degenerirt  sein,  dann  müsste  dieser  dorsale 
Abschnitt  in  derselben  Weise  degenerirt  sein,  wie  bei  dem  vorher- 
gehenden Fall  von  Tabes,  bei  dem  in  dem  dorsalen  Abschnitt  der  Lum- 
balhinterstränge die  Fasern  des  zweiten  Systems  fehlten.  Da  aber,  wie 
ein  Vergleich  mit  Fig.  13  zeigt,  der  dorsale  Abschnitt  bei  dem  vor- 
liegenden Fall  von  Tabes  viel  stärker,  als  bei  dem  vorhergehenden  Fall 
degenerirt  ist,  so  kann  seine  Erkrankung  durch  die  Degeneration  der 
Fasern  des  zweiten  Systems  nicht  bedingt  sein.  Sind  aber  die  Fasern 
des  zweiten  Systems  gesund,  dann  kann  die  Erkrankung  des  dor- 
salen Abschnittes  nur  auf  dem  Ausfall  der  Fasern  des  vierten  Systems 
beruhen. 

In  dem  dritten  Fall  von  Tabes  dorsalis  sind  demnach  in  den  Lum- 
balhintersträngen  die  Fasern  des  dritten  und  die  des  vierten  Systems 
degenerirt.  Von  den  Fasern  des  vierten  Systems  sind  aber  nur  die- 
jenigen, welche  in  dem  dorsalen  Abschnitt  und  in  dem  mit  dem  dor- 
salen Abschnitt  im  Zusammenhang  stehenden,  inneren  Feld  der  Lumbal- 
hinterstränge liegen,  degenerirt.  Diejenigen  Fasern  des  vierten  Systems 
dagegen,  die  in  dem  ventralen  Feld  stehen,  sind  gesund,  denn,  wie 
schon  erwähnt,  ist  in  dem  ventralen  Feld  keine  Degeneration  zu  finden. 
Der  Befund,  dass  die  in  dem  ventralen  Feld  liegende  Fasergruppe  des 
vierten  Systems  auch  dann  gesund  bleibt,  wenn  die  in  dem  dorsalen 
Abschnitt  stehende  Fasergruppe  desselben  Systems  degenerirt  ist,  1^ 
die  Vermuthung  nahe,  dass  diese  beiden,  schon  local  von  einander  ge- 
trennten Fasergruppen  trotz  der  gleichzeitigen  Umhüllung  mit  Mark, 
einander  nicht  gleich  sind.  Ich  möchte  in  Folge  dessen  diese  beiden 
Fasergruppen  aus  einander  halten  und  die  eine  als  die  ventrale,  die 
andere  als  die  dorsale  Fasergruppe  des  vierten  Systems  bezeichnen. 
Zu  der  dorsalen  Fasergruppe  sind  auch  diejenigen  Fasern  des  vierten 
Systems,  die  in  dem  inneren  Abschnitt  der  Lumbalhinterstränge 
liegen,  zu  zählen. 

Die  in  dem  Degeneration  sgebiet  übrig  gebliebenen  Fa^^em  stehen  in 
gleichmässigen  Abständen  von  einander.  In  dieser  gleichmässigen  Ver- 
theilung  der  gesunden  Fasern  in  dem  Degenerationsgebiet  liegt  eine  Be- 
stätigung der  Annahme,  dass  in  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes  die 
Fasern  des  dritten  und  solche  des  vierten  Systems  degenerirt  sind,  denn 
gleichmässig  mit  Fasern  besetzt  findet  man  das  in  Rede  stehende  Gebiet 
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nur  bei  Föten  Yon  28  Ctm.  L&nge,  bei  denen  ebenfalls  die  Faseni  des 

dritten  und  vierten  Systems  fehlen. 

Auf  einem  Querschnitt  aus  dem  Brustmark  findet  man  den  Hinter- 

strang  ungleichmässig  degenerirt.  Dadurch,  dass  die  Degeneration  in 
einem  schmalen  Streifen,  welcher  auf  dem  Querschnitt  in  dem  mittleren 
Theii  der  Hinterstränge  liegt,  am  intensivsten  ist  (Fig.  17  b),  entsteht 
eine  Gliederung  der  Brusthinterstränge  wie  bei  den  Föten  von  28  Ctm. 
Länge  (Fig.  4).  Diese  üebereinstimmung  der  Gliederung  des  erkrankten 
Hinterstranges  mit  der  des  fötalen  aus  dem  zweiten  Entwickelungsstadium 
ist  ein  Beweis  mehr  dafür,  dass  in  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes 
dorsaiis  die  Fasern  des  dritten  und  solche  des  vierten  Systems  dege- 
nerirt sind.  In  dem  äusseren  Abschnitt  der  Brusthinterstränge  (Fig.  17  c) 
ist  die  Degeneration  ganz  schwach,  erheblich  schwächer  als  in  dem 
inneren  Abschnitt  (Fig.  17  a).    Diese  geringe  Intensität  der  Degeneration 


Fig.  17. 

in  dem  äusseren  Abschnitt  der  Brusthinterstränge  veranlasst  uns  zu  der 
Annahme,  dass  auf  dieser  Höhe  des  Brustmarkes  bereits  eine  Unter- 
brechung in  der  Degeneration  eingetreten  ist. 

Das  Verhalten  der  Degeneration  in  dem  Halsmark  bestätigt 
Tollständig  diese  Annahme.  Im  Halsmark  sind  nämlich  die  Bur- 
dach'sehen  Stränge  fast  ganz  gesund;  nur  in  einer  kleinen  Partie, 
die  anmittelbar  an  den  dorsalen  Abschnitt  angrenzt  (Fig.  18  c)  ist  noch 
^e  Degeneration  vorhanden.  Bei  dieser  geringen  Degeneration  müssen 
in  deuBurdach'schen  Strängen  des  Halsmarkes  sowohl  die  Fasern  des 
vierten  als  auch   zum  grössten  Theil   die   des   dritten  Systems   gesund 
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sein,  was  aber  auf  eine  Unterbrechung  der  Degeneration  in  den  Bniat- 
h  interSträngen  schliessen  lAsst. 


Fig.  18. 

Im  Gegensatz  zu  den  Burdacli'schen  Strängen  sind  die  Goll- 
sehen  Stränge  mittelstark  degenerirt.  Die  gesund  gebliebenen  Fasern 
sind  in  den  Goll'sdieri  Strängen  ziemlich  glcichmässig  vertheilt;  nur 
in  einer  vorderen  Partie  des  Goll'schen  Stranges  (Fig.  18d)  stehen  sie 
etwas  dichter  neben  einander.  Bei  dieser  Vertheilung  der  gesunden 
Fasern  sind  die  Goll'schen  Stränge  in  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes 
in  derselben  Weise  mit  Fasern  besetzt,  wie  bei  den  Föten  von  28  Otm. 
Länge  (Fig.  5),  bei  denen  die  Fasern  des  dritten  und  vierten  Systems 
fehlen.  Es  ist  daher  der  Schluss  erlaubt,  dass  in  den  Ooirschea 
Strilngen  des  vorliegenden  Falles  von  Tabes  dorsalis  ebenfalls  die 
Fasern  des  dritten  und  vierten  Systems  fehlen  d.  h.  degenerirt  sind. 
Die  Degeneration!  in  den  Goll'schen  Strängen  ist  auch  in  diesem 
Fall  als  eiue  secundäre  aufsteigende  aufzufassen.  Die  Fasern,  die  in 
den  GolTschen  Strängen  degenerirt  sind,  mflssen,  da  eine  Cnter- 
l)rechuiig  der  Degeneration  schon  in  den  Brustbintersträngen  vor- 
banden ist,  aus  den  unteren  Abschnitten  der  Hinterstränge  hinauf- 
kommen. 

Zum  Schluss  mücht«  ich  einen  Fall  von  Tabes  dorsalis,  bei  dem 
in  den  Lumbal  hintersträngen  das  zweite  und  dritte  Fasersystem  und  die 
dorsale  Fasei^nippe  des  vierten  Systems  degenerirt  sind,  anführen.  In 
einem   solchen   Fall   ist   die   dorsale   Partie   des  Lumbaihin terstranges 
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(Fig.  19a)i),  in  welcher,  wie  schon  erwähnt,  nur  Fasern  des  iweiuii 
und  die  der  dorsalen  Gruppe  des  Tierten  Systems  stehen,  total  d«=«te- 
nerirt,  d.  h.  es  sind  in  dieser  Partie  gar  keine  gesonden  Fasern  übrig 
geblieben.  Das  ventrale  Feld  (Pig.  191),  in  welchem  nnr  die  Fasern 
des  zweiten  Systems  fehlen,  ist  ganz  schwach  d^enerirt.  Die  gcsmden 
Fasern  in  dem  ventralen  Feld  gehOren  dem  ersten  System  and  der  ren- 
tralen  Gmppe  der  vierten  Systems  an.  In  dem  übrigen  Theil  der 
Lmnbalhintersti&nge  (Fig.  19  c)  fehlen  die  Fasern  des  zweiten  ond  die 


Fig.  19. 

des  dritten  Systems,  erhalten  sind  dagegen  die  Fasern  des  ersten 
Systems.  Dem  entsprechend  ist  der  Rest  der  Lombalhinterstränge  zwar 
nicht  total  aber  doch  recht  intensiv  degenerirt. 

Auf  einem  Querschnitt  ans  dem  Brustmark  sieht  man  in  einer  in- 
neren, neben  dem  vorderen  Theil  des  Septum  posterius  gelegenen  Partie 
(Fig.  20d)  und  in  einem  äusseren  Abschnitt  der  Hinterstränge  gesunde 
Fasern  stehen,  ein  hinterer  mittlerer  Beziik  der  Hinterstränge  (Fig.  2iia- 
dagegen  ist  total  degenerirt.  In  der  inneren  Partie  bleibt  bei  dem  vor- 
lieg^den  Fall  von  Tabes  dorsalis,  bei  dem  die  Fasern  des  zweiten  und 
dritten  Systems  und  die  der  dorsalen  Fasergmppe  des  vierten  Systems 
degenerirt  sind,  eine  Anzahl  von  gesunden  Fasern  deswegen  übrig,  weil 
in  dieser  Partie  ausser  den  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Svstems 
aneh  noch  die  des  ^^ten  Systems  vorkommen.  In  dem  hinteren  mitt- 
leren Bezirk  der  Brusthinterstränge  konmien  dagegen  nur  die  Fa.sem 
des  zweiten  und  die  der  dorsalen  Gruppe  des  vierten  Systems  vor;  des- 


1)  Der  Schnitt,  den  Pig.  19  darstellt,  ist  dem  oberen  Lumbaimark  ent- 
nommen; der  mittlere  Theil  des  Lumbaimarkes  konnte  nicht  oniersucht  werden. 
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Fig.  20. 

wegen  ist  dieser  Bezirk  in  dem  vorliegenden  Fall  total  degenerirt. 
Auch  in  dem  äusseren  Abschnitt  der  Brusthinterstränge  müssten  bei 
der  Degeneration  der  drei  erwähnten  Fasersysteme  nur  die  Fasern  des 
ersten  Systems  übrig  bleiben.  Der  äussere  Abschnitt  ist  indessen  in 
einer  solchen  Weise  mit  gesunden  Fasern  besetzt,  dass  in  ihm  ausser 
den  Fasern  des  ersten  Systems  noch  die  anderer  Systeme  vorhanden 
sein  müssen.  Würden  nämlich  in  dem  äusseren  Abschnitt  der  Brust- 
hinterstränge nur  die  Fasern  des  ersten  Systems  stehen,  dann  dürften 
in  dem  dorsalen  Theil  des  äusseren  Abschnittes  keine  Fasern  vorhanden 
sein,  denn  es  finden  sich,  wie  ich  das  bei  Föten  von  24  Ctm.  Länge 
gezeigt  habe,  in  dem  dorsalen  Theil  des  äusseren  Abschnittes  keine 
Fasern  des  ersten  Systems.  Es  müsste  ferner,  wenn  in  dem  äusseren 
Abschnitt  nur  die  Fasern  des  ersten  Systems  vorhanden  wären,  das  ven- 
trale Feld  an  der  Kuppe  des  Hinterstranges  (Fig.  20  f)  ebenso  stark  wie 
der  mittlere  Theil  des  äusseren  Abschnittes  (Fig.  20  c)  degenerirt  sein, 
denn  die  Fasern  des  ersten  Systems  stehen  an  der  Kuppe  der  Brost- 
hinterstränge  keineswegs  in  grösserer  Anzahl  oder  dichter  neben  ein- 
ander, als  in  dem  übrigen  von  ihnen  eingenommenen  Gebiet.  Die  ge- 
ringe Intensität  der  Degeneration  in  dem  ventralen  Feld  beruht  jeden- 
falls darauf,  dass  in  diesem  Feld  ausser  den  Fasern  des  ersten  Systems 
noch  die  der  ventralen  Gruppe  des  vierten  Systems  stehen.  Es  wird 
daher  auch  durch  den  vorliegenden  Fall  die  schon  oben  ausgesprochene 
Annahme,  dass  Fasern  des  vierten  Systems  auch  an  der  Kuppe  der 
Brusthinterstränge  vorkommen,  bestätigt.  Die  Anwesenheit  von  Fasern 
in  dem  dorsalen  Theil  des  äusseren  Abschnittes  (Fig.  20  b)  lässt  auf 
eine  Unterbrechung  der  Degeneration  in  einem  der  erkrankten  Systeme 
schliessen.  Es  kann  sich  hierbei  um  das  zweite  Fasersystem  oder  die 
dorsale  Fasergruppe  des  viei-ten  Systems  handeln,    denn  diese  beiden 
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Systeme  sind  mit  ihren  Fasern  in  dem  dorsakn  Theil  des 
Abschnittes  vertreten.  Es  ist  indessen  nnwahrBcbeinlicL  das  die  IV- 
geoeration  des  zweiten  Fasersystems  nnterbroclien  ist.  Worde  di^ 
nimlich  der  Fall  sein,  dann  würde  anch  der  mittlere  lliefl  des  iB^t^rem 
Abschnittes  nicht  so  stark  degenerirt  sein,  er  würde  jedenfalls  nicht 
stärker  degenerirt  sein  als  der  dorsale  Hl«!,  denn  das  zweite  F: 
System  breitet  sich  nicht  nnr  in  dem  dorsalen  Theil,  sondoi 
ganzen  äusseren  Abschnitt  ans.  Die  dorsale  Pasergnippe  des  viertes 
Systems  dagegen  bleibt  bei  ihrer  Ansbreitnng  aof  den  doRalen  IWil 
des  äosseren  Abschnittes  beschrinkt;  sie  ninnrt  dabei  cn  Gebiet  ein. 
das  dem  Gebiet  b  in  Fig.  20  confoim  ist.  Es  hat  daher  die  Annahme, 
dass  die  Degeneration  der  dorsalen  Faseign^pe  des  vierten  Systewis 
unterbrochen  ist,  mehr  Berechtigung. 

Im  Halsmark  sind  die  GolTscben  Stränge  hsi  total  degenmit, 
Nor  in  einem  vorderen  Theil  derselben  (Fig.  21  d)  sind  gesunde  Fasern 


Fig.  21. 
in  einer  relativ  geringen  Anzahl  vorhandm.  Bei  dieser  Intensität  d-r 
Degeneration  können  wir  wohl  ohne  weiteres  annehmen,  dass  aü<h  in 
diesem  Fall  von  Tabes  in  den  GoH'schen  Strängen  die^^elben  Fa»^r- 
systeme  wie  in  den  Lnmbalhinteraträngen  degenerirt  sind.  Die  in  den 
Goli'schen  Strängen  gesund  gebliebenen  Fasern  gehr.ren  j^^^nfa.N 
dem  ersten  System  an,  denn  auch  dieses  System,  welrb*^  in  dem  vor- 
liegenden Fall  von  Tabes  gesund  ist,  breitet  sich  in  den  Gollftchen 
Strogen  ans. 

Ganz  anders  ab  in  den  GoH'schen  Stränge  liegen  die  Verhält- 
nisse  in  den  Burdach'schen  Strängen  des  Halsmaikes.  Die  Bnrdach- 
«4en  Stränge  sind  nämlich  derart  mit  gesunden  Fasern  besetzt,  dass 
ia  ihnen  ausser  den  Fasern  des  obsten  Systems  und  denen  der  ventralen 
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Gruppe  des  vierten  Systems,  entschieden  noch  Fasern  anderer  Systeme 
erhalten  sein  müssen.  Am  schwächsten  ist  der  dorsale  Abschnitt  der 
Burdach'schcn  Stränge  degenerirt  (Flg.  21b).  In  dem  dorsalen  Ab- 
schnitt der  Burd  ach 'sehen  Stränge  breiten  sich,  wie  schon  mehrmals 
erwähnt,  die  Fasern  des  zweiten  Systems  und  die  der  dorsalen  Gruppe 
des  vierten  Systems  aus.  Da  indessen  die  Degeneration  der  dorsalen  Fa- 
sergruppe des  vierten  Systems  bereits  in  den  Brusthintersträngen  unter- 
brochen ist,  so  ist  anzunehmen,  dass  diese  Fa£ergruppe  auch  in  den 
Bur dach 'sehen  Strängen  des  Halsmarkes  gesund  ist.  Die  in  dem  dor- 
salen Abschnitt  vorhandene  Degeneration  beruht  lediglich  auf  dem 
Ausfall  der  Fasern  des  zweiten  Systems.  Der  vordere  Abschnitt  der 
Burd ach 'sehen  Stränge  (Fig.  21c)  ist  in  seinem  inneren  Theil  ziemlich 
intensiv,  in  seiner  äusseren,  dem  Hinterhorn  anliegenden  Partie  dag^eo 
ganz  schwach  degenerirt.  Diese  geringe  Intensität  der  Degeneration  in 
der  äusseren  Partie  des  vorderen  Abschnittes  ist  gleichfalls  ein  Zeichen 
dafür,  dass  in  den  Bur  dach' sehen  Strängen  ausser  den  Fasern  des 
ersten  Systems  noch  die  anderer  Systeme  von  der  Degeneration  ver- 
schont sind.  Denn  würden  in  dem  vorderen  Abschnitt  des  Burdach- 
schen  Stranges  nur  die  Fasern  des  ersten  Systems  übrig  geblieben  sein, 
dann  müsste  dieser  Abschnitt  viel  intensiver  und  in  allen  seinen  Theilen 
gleichmässig  degenerirt  sein.  Die  Zahl  der  Fasern  des  ersten  Systems 
ist  nämlich  eine  relativ  geringe,  dieselben  vertheilen  sich  gleichmässig 
über  den  vorderen  Abschnitt  der  Burdach 'sehen  Stränge.  Ausser  den 
Fasern  des  ersten  Systems  und  denen  der  ventralen  Gruppe  des  vierten 
Systems  kommen  in  dem  vorderen  Abschnitt  der  Burdach 'sehen 
Stränge  noch  die  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  vor.  In 
welchem  von  den  beiden  Systemen  die  Degeneration  in  den  Burdach- 
schen  Strängen  des  Halsmarkes  unterbrochen  ist,  lässt  sich  ohne  wei- 
teres nicht  entscheiden.  Es  ist  auch  nicht  ausgeschlossen,  dass  die 
Degeneration  in  den  beiden  Fasersystemen  zum  Stillstand  kommt.  Zu 
Gunsten  der  letzteren  Annahme  würde  sogar  der  Umstand  sprechen,  dass 
die  Degeneration  der  Bur  dach 'sehen  Stränge  in  einem  etwas  höheren 
Abschnitt  des  Halsmarkes  ganz  erheblich  geringer  wird. 

In  dem  vorliegenden  Fall  von  Tabes  dorsalis  sind  in  den  Lumbal- 
hintersträngen  die  Fasern  des  zweiten  und  dritten  Systems  degenenit 
Wie  aus  dem  Obigen  her\'orgeht,  hört  die  Degeneration  in  der  dorsalen 
Fasergruppe  schon  in  dem  Brustmark  auf.  In  dem  Halsmark  stellt 
sich  ein  weiterer  Stillstand  in  der  Degeneration  ein;  wahi*scheinlich 
werden  in  dem  Halsmark  auch  die  beiden  anderen  erkrankten  Faser- 
systeme von  der  Degeneration  verschont.  In  den  G  oll 'sehen  Strängen 
sind  trotz  dieser  Unterbrechung  der  Degeneration  dieselben  Fasersysteme 
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wie  in  den  Lumbalhint^rsträngen  degcnerirt.  Auch  in  diesem  Fall  ist 
die  Degeneration  in  den  60  IT  sehen  Strängen  als  eine  secondare  auf- 
steigende aufzufassen. 

Die  vier  angeführten  Fälle  von  Tabes  dorsalis  genügen  jedenfalls 
zur  Begründung  der  Behauptung,  dass  es  sich  bei  der  tabischen  Er- 
krankung der  Hinterstränge  um  die  Degeneration  von  embryonalen  Faser- 
systemen handelt. 

Wie  aus  dem  Obigen  hervorgeht,   können    bei    der   tabischen  Er- 
krankung der  Hinterstränge  verschiedene  embryonale  Pasersysteme,  in 
verschiedener  Anzahl  degenerirt  sein.     Die  Degeneration  der  einzelnen 
Systeme  kann  sich  auch  über  verschiedene  Segmente  der  Hintersträn^e 
erstrecken.     Durch  diesen  Befund  erklärt  sich  die  verschiedene  Inten- 
sität  und  Extensität   der  D^eneration  in  den  Hintersträngen    bei    den 
verschiedenen  Fällen  von  Tabes  dorsalis.     Dieser  Befund  könnte  auch 
den  Ausgangspunkt  für  eine  Eintheilung  der  tabischen  Erkrankung  in 
verschiedene  Typen  bilden.     Er  köntite  dies  um  so  eher,  wenn  es  sich 
herausstellen  sollte,  dass  die  Degeneration  verschiedener  Fasers^'steme 
von  verschiedenen  klinischen  Erscheinungen  begleitet  wird.     Dass  bei 
der  Df^neration  verschiedener  Fasersysteme  auch  verschiedene  klinische 
Symptome  vorhanden  sind,  ist  eine  Voraussetzung,  die  bei  der  Mannig- 
faltigkeit  der  klinischen  Erscheinungen   bei    der  Tabes  dorsalis  nicht 
ohne  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen  ist. 

üeber  die  Frage,  ob  bei  der  tabischen  Erkrankung  der  Hinter- 
stränge nur  solche  Fasersysteme  degeneriren,  die  ihre  Fasern  aus  den 
hinteren  Wurzeln  erhalten,  kann  ich,  da  meine  Untersuchungen  über 
den  Ursprung  der  Fasern  der  einzelnen  Systeme  noch  nicht  abgeschlossen 
sind,  keine  definitive  Antwort  geben.  Würde  aber  die  Ansicht  Red- 
liches^}, dass  die  tabische  Hinterstrangserkrankung  als  eine  ^ Degene- 
ration der  intramedullären  hinteren  Wurzelfasem**  aufzufas.>en  sei,  zu 
Recht  bestehen,  so  würde  die  tabische  D^eneration  der  Hinten>träiige 
den  besten  Beweis  dafür  abgeben,  dass  in  den  hinteren  Wurzeln  ver- 
schiedene Fasersysteme  zu  unterscheiden  sind. 


1)  Redlich,  Die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarkes  und  die  patholo- 
gische Anatomie  der  Tabes  dorsalis.    Jahrbücher  f.  Psychiatrie  Bd.  11.  181^2. 


AxcUt  f.  Psychiatric.     Bd.  30.    Heft  1. 


IV. 

Aus  dem  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 
zu  Tübingen  (Prof.  Siemerling). 

lieber  einen  Fall  Ton  jurenller  Paralyse  auf 
hereditSr-luetisclier  Basis  mit  speciflschen 

OefSssYerSnderungen. 

Von 

Dr.  Carl  r.  Bad, 

I.  A88istenxant  an  der  psychiatrischen  Klinik  in  TubiDgen. 

(Hierzu  Tafel  II.) 

Im  Nachstehenden  sei  es  mir  gestattet,  über  einen  Fall  von  jugend- 
licher Paralyse,  der  auf  Lues  des  Vaters  zurückzuführen  war, 
zu  berichten  und  der  auch  dadurch  Interesse  in  Anspruch  nehmen  dürfte, 
dass  sich  neben  dem  für  Paralyse  gewöhnlichen  Befund  hochgradige, 
specifisch  luetische  Veränderungen  an  den  Basalgefässen 
nachweisen  Hessen. 

21jähriger  Mann.  Vater  luetisch,  Potator,  geisteskrank  (Paranoia 
chronica).  Im  15.  Lebensjahr  Krämpfe  und  Zuckungen  vorwiegend 
rechts.  Erhebliche  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten.  Bei  der 
Aufnahme  vollständig  blödsinnig.  Hochgradige  Sprachstörung. 
Pupillarreaction  aufgehoben.  Spastische  Parese  in  beiden  Bei- 
nen, rechts  stärker.  Steigerung  der  Kniephänomene.  Inconti- 
nenz.  Decubitus.  Tod  an  Pneumonie.  — Autopsie:  Macies.  Pleuro- 
pneumonia  fibrosa  dextra.  Encephalomeningitis  chron.  —  Mikro- 
skopische Untersuchung:  Schwund  der  Tangentialfasern.  Atro- 
phie der  Ganglienzellen  der  Rinde.  Leichte  Degeneration  der 
Hypoglossuskerne.  Kloine  Erweichungsherde  im  Oculomotorius- 
kern.     Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge.     Endarteriitis 

luetica  der  Gefässe  an  der  Basis. 

Ermel  Friedrich,  21  Jahre  alt,  geboren  am  25.  Juni  1872,  aufgenommen 
am  13.  Februar  1893  in  die  Irrenabtheilung  der  Charit^,  daselbst  gestorben 
am  4.  Mai  1893. 
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Anamnese:  Der  Vater  des  Patienten  litt  an  chronischer  Paranoia  nnd 
stand  dreimal  in  Behandlung  der  Irrenabtheilung  der  Charit^,  wurde  dann  nach 
Dalidorf  rerbracht.  Derselbe,  welcher  vor  6  Jahren  an  anbekannter  Krankheit 
gestorben  ist,  war,  wie  aus  dem  über  ihn  geführten  Krankenjournal  zu  ersehen 
ist,  luetisch,  auch  soll  derselbe  sehr  viel  getrunken  haben.  Ein  Bruder  des- 
selben litt  an  nervöser  Aufregung  und  Schlaflosigkeit.  Der  Grossvater  des 
Patienten  väterlicherseits  soll  ebenfalls  viel  getrunken  haben.  Ein  Bruder  ist 
gesund. 

Patient  war  bis  zu  seinem  15.  Lebensjahr  gesund,  lernte  in  der  Schule 
gut.  Seit  dem  15.  Jahre  stellten  sich  Krämpfe  und  Zuckungen,  besonders  in 
der  rechten  Seit«  ein.  Patient  fiel  um,  merkte  jedoch  gewohnlich  das  Kommen 
der  Anfalle,  setzte  sich  zu  Hause  auf  einen  Stuhl  oder  stellte  sich,  wenn  er 
auf  der  Slarasse  von  dem  Krampf  befallen  wurde,  in  ein  Haus,  um  nicht  umzu- 
fallen. Anfangs  konnte  er  noch  seiner  Beschäftigung  nachgehen,  doch  war 
schon  lange  eine  Abnahme  seiner  geistigen  Fähigkeiten  bemerkbar.  Kurz  vor 
Weihnachten  verschlechterte  sich  die  Sprache,  seit  5  Jahren  nahm  das  Seh- 
vermögen ab,  seit  Weihnachten  1893  erkennt  Patient  ausser  seiner  Mutter  Nie- 
mand mehr.    Das  Gehörvermögen  blieb  gut. 

Status  praesens  vom  13.  Februar  1893. 

Patient  liegt  zu  Bett.  Eine  Unterhaltung  ist  mit  ihm  nicht  zu  fuhren. 
Zeitweise  bricht  er  in  ein  thierähnliches,  kreischendes  Geschrei  aus,  fasst  sich 
dabei  mit  den  Händen  in's  Gesicht  und  in's  Haar.  Das  Schreien  geht  mit  Gri- 
massiren  einher.  Bei  den  grunzenden  Lauten  versteht  man  manchmal  Worte 
wie  Wasser,  besser,  Papa,  Mama,  Bett.    Patient  verunreinigt  sich  sehr  oft. 

Die  Pupillen  sind  beide  ad  maximum  dilatirt,  nur  ein  kleiner  Irissaum 
ist  sichtbar. 

Die  Re actio n  auf  Licht  fehlt. 

Die  Augenbewegungen  sind  nicht  zu  prüfen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  beiderseits  hoch- 
gradige Myopie,  rechts  bewegliche  Glaskörperflocken,  Staphylom;  links  eben- 
falls ein  kleines  Staphylom. 

An  der  Zunge  keine  Bisse. 

Puls  regelmässig,  72,  von  mittlerer  Spannung. 

Die  Kniephänomene  sind  beiderseits  sehr  lebhaft. 

Mit  den  Annen  sieht  man  Patienten  gleichmässige  Bewegungen  ausfüh- 
ren, doch  benutzt  er  im  Ganzen  den  linken  Arm  mehr  als  den  rechten.  Aus 
dem  Bett  herausgenommen,  kann  er  allein  stehen,  doch  steht  er  sehr  breit- 
beinig, beim  Gehen  schleppt  er  das  rechte  Bein  nach,  er  macht  kleine  Schritte, 
beide  Fösse  sind  nach  innen  rotirt,  der  Fuss  vrird  nur  wenig  vom  Boden  er- 
hoben. Passiv  emporgehoben,  fallt  das  rechte  Bein  schlaffer  herab  als  das 
Unke,  ebenso  sinkt  der  rechte  Arm  schneller  zurück.  Bei  passiven  Bewe- 
gungen des  Kniegelenks  sehr  deutliches  Widerstandsgefühl  mit 
leichten  Spasmen.  Beim  Ergreifen  einer  Hautfalte  äussert  er  lebhaften 
Schmerz,  schreit  sehr  heftig. 

6* 
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Verlauf:  Patient  liegt  anhaltend  ruhig  zu  Bett;  ist  vollständig  blöd- 
sinnig, schreit  oft  stundenlang,  stösst  von  Zeit  zu  Zeit  eigenthümlich  gnm- 
sende  und  knurrende  Laute  aus,  lässt  Stuhl  und  Urin  unter  sich,  Nähert  man 
sich  seinem  Bette,  so  bricht  er  in  ein  blödes  Lachen  aus.  Beim  Besuche  seiner 
Mutter  lacht  er  stärker  als  sonst,  scheint  dieselbe  zu  erkennen.  Im  Gesicht 
sieht  man  oft  Verzerrungen,  er  runzelt  die  Stirne,  die  Augenlider  sind  krampf- 
haft geschlossen ,  um  den  Mund  ein  Zucken,  die  Bewegung  erinnert  etwas  an 
Chorea,  den  Kopf  dreht  er  von  der  einen  Seite  zur  anderen.  Durch  das  Em- 
porziehen der  Stirne  und  Oeffnen  der  Augenlider  werden  die  Augen  oft  weit 
geöffnet  und  dann  wieder  geschlossen. 

Am  4.  Mai  starb  er  unter  den  Erscheinungen  einer  Lungenentzündung. 

Die  am  ö.  Mai  vorgenommene  Section  (Dr.  Oestreich)  ergab  folgendes: 

Allgemeinbefund:  Macies,  Decubitus.  Pleuropneumonia  fibrosa  dex- 
tra.    Hirnbefund:  Encephalomeningitis  chronica. 

Aus  dem  Obductionsbericht  hebe  ich  hervor:  Dura  wenig  gespannt. 
Arachnoidea  stark  ödematös,  weisslich  und  verdickt. 

Die  beiden  Vertebrales  entsenden  nach  ihrer  Confluenz  nach  vorne  nur 
einen  kleinen  weissgrauen  Stumpf  etwa  3  Mm.  lang,  der  blind  endigt.  Die 
Basilaris  ist  nur  in  ihrem  vorderen  Theile  als  ganz  dünne  Arterie  vorban- 
den, die  nach  hinten  blind  endigt.  Beide  Arter iae  profundae  cerebri 
sind  vorhanden  und  enthalten  Blut.  Die  rechte  Art.  communicans  poste- 
rior erweist  sich  gegenüber  der  linken  als  stark  erweitert.  Die  linke  Art. 
communicans  posterior  geht  aus  der  Spitze  des  Theilungswinkels  der 
Basilaris  hervor  und  wendet  sich  dann  in  schräger  Richtung  nach  links  zur 
Carotis. 

Die  zu  beiden  Seiten  der  in  ihrer  Continuität  unterbrochenen  Basilaris 
verlaufenden  kleinen  Gefässe  sind  stark  vermehrt  (cfr.  Fig.  1). 

Der  Anfangstheil  der  linken  Carotis,  eben  vor  der  Theilungsstelle  in 
Art.  corp.  call,  und  Art.  fossae  Sylvii  ist  aneurysmatisch  erweitert. 

Die  Arachnoidea  lässt  sich  nur  mit  Substanz  Verlust  abziehen. 

Die  Gehirnsubstanz  schneidet  sich  derb,  die  Ventrikel  sind  erweitert. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Rückenmark,  Gehirn  und  beide  Bulbi  wurden  in  Müller' scher  Flüssig- 
keit gehärtet  und  die  zu  untersuchenden  Theile  mit  Ausnahme  der  Nerven,  bei 
welchen  ich  die  Paraffinmethode  verwandte,  in  Celloidin  eingebettet. 

Zur  Färbung  benutzte  ich  die  Weigert-  und  Pal* sehe  Methode,  femer 
die  bekannten  Lösungen  von  Carmin,  Nigrosin  und  Haematoxylin- 
Eosin.  Für  Gefasse  erwies  sich  als  sehr  empfehlenswerth  die  Doppelfarbung 
Pikrocarmin- Pikrinsäure. 

Gehirn:  Zur  Untersuchung  gelangten  Stücke  aus  der  rechten  Central- 
windung,  der  III.  linken  Stirnwindung,  der  I.  linken  Schläfen  Windung,  dem 
linken  Stinilappen ,  dem  rechten  Cuneus,  dem  linken  Gyrus  rectus  und  dem 
Kleinhirn. 

Die  Untersuchung  dieser  Stücke  ergiebt  durchweg  eine  mehr  oder  minder 
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starke  Verdickung  der  Pia,  die  stellenweise  sehr  innig  mit  dem  Gehirn  ver- 
wachsen ist.  Eine  ganz  enorme  theilweise  wulstförmige  Verdickung  weist  die 
Pia  über  der  linken  Schläfenwindang  auf.  Daselbst  finden  sich  auch  einzelne 
Blutungen  von  mittlerer  Ausdehnung. 

In  der  Gehirnrinde  selbst  macht  sich  ein  erheblicher  Schwund  der  Tan- 
gentialfasem  und  der  Markfaserstrahlung  bemerkbar. 

In  sehr  hohem  Grade  ausgesprochen  sind  diese  Veränderungen  in  der 
m.  linken  Stirn-,  der  I.  linken  Schläfenwindung  und  dem  Gjrus  rectus;  an 
all  diesen  Stücken  lässt  sich  in  der  Rinde  fast  keine  markhaltige  Faser  mehr 
nachweisen.  Die  Zellen  zeigen,  soweit  dieselben  bei  in  Müller 'scher  Flüssig- 
keit gehärteten  Präparaten  einer  genauen  Untersuchung  zugänglich  sind,  keine 
wesentlichen  Veränderungen  mit  Ausnahme  des  Gentrallappens.  Daselbst  er- 
scheinen die  grossen  Pjramidenzellen  an  Zahl  verringert,  geschrumpft,  ge- 
quollen und  stark  pigmentirt.   Mehrmals  liegt  der  Kern  ganz  excentrisch. 

Auffiallend  ist  der  Ge&sreichthum,  den  die  Pia  und  die  peripheren  Theile 
der  Rinde  darbieten.    Zahlreiche  Gefasse  ziehen  von  der  Pia  in's  Gehirn. 

Die  in  der  Rinde  verlaufenden  Capillaren  zeigen  eine  etwas  verdickte, 
Öfters  auch  mit  Zellen  infiltrirte  Wandung  und  stellenweise  kleine  aneurvsnia- 
tische  Ausbuchtungen.  An  mehreren  Stellen  sieht  man  in  der  Um^ehungr 
der  Gefasse  Blutkörperchen,  Blutpigment  und  Krystalle,  frei  im  Gewebe 
liegend. 

Das  Kleinhirn  zeigt  keine  Besonderheiten. 

An  den  an  der  Convexität  des  Gehirns  verlaufenden  Gefassen  waren  keine 
Veränderungen  nachweisbar. 

Im  Rückenmark  erglebt  sich  eine  massig  stark  entwickelte  Deirenera- 
tion  der  Pyramidenbahnen  (rechts  mehr  als  links)  bei  völlig  normalem  Ver- 
halten der  übrigen  weissen  Substanz. 

Die  Seitenstrangerkrankung  lässt  sich  zur  Pyramidenkreazang  verfol<ren, 
jenseit  derselben  und  im  weiteren  Verlaufe  im  Pons  sind  die  P}Tamidenbah- 
nen  intact. 

Der  Hirnstamm,  welcher  mit  ganz  geringen  Unterbrechungen  serien- 
weise geschnitten  wurde,  bietet  mit  Ausnahme  der  Ilypoglossus-  und  Oculo- 
motoriuskeme  durchweg  normale  Verhältnisse. 

Im  Hypoglossuskern  erweisen  sich  die  Zellen  als  an  Zahl  vermindert 
und  atrophisch,  sie  sind  geschrumpft  und  lassen  kaum  mehr  die  Form  einer 
Zelle  erkennen.    Fast  alle  sind  ohne  Fortsätze. 

Die  austretenden  Wurzeln  erscheinen  nicht  wesentlich  verändert. 
Im  Oculomotorius kerne  findet  sich  eine  ganz  kurze  Strecke  weit 
ziemlich  symmetrisch  an  der  Grenze  zwischen  ventralem  und  dorsalem  Haupt- 
kem  liegend,  ein  kleiner  nur  mikroskopisch  sichtbarer  Erweichungsherd.  In 
der  Umgebung  desselben  ist  ein  deutlicher  Markzerfall  vorhanden.  Die  austre- 
tenden Nerven  sind  nicht  verändert. 

An  den  Gehirnnerven  boten  sich  keine  Veränderungen,  insbesondere 
erwies  sich  der  Nervus  opticus,  welcher  in  seinem  proximalen  wie  distalen 
Verlaufe  und  in  seiner  Ausbreitung  zur  Papille  untersucht  wurde ,  überall  als 
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durchaus  normal.  Die  Art.  centralis  retinae  wurde  weder  rechts,  noch  links 
erkrankt  gefunden. 

An  den  Gefässen  des  Hirns  fanden  sich  sehr  ausgesprochene  Verän- 
derungen. 

Art.  carotis  sin.  Der  Gefässquerschnitt  ist  von  langsovaler  Form  und 
zeigt  eine  nicht  besonders  starke  aneurysmatisohe  Ausbuchtung. 

Die  Adventitia  ist  im  Allgemeinen  nicht  verbreitert,  dagegen  zum  Theil 
in  die  einzelnen  Fibrillen  aufgefasert.  Neben  einer  über  die  ganze  Tunica  ext. 
gleichmässig  verbeiteten  Keminfiltration  finden  sich  noch  Kundzellen  in  grös- 
serer Menge  zu  runden  Haufen  angeordnet. 

An  den  etwas  verdickten  Stellen  der  Adventitia  lassen  sich  kleine  Bin- 
tungen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  nachweisen.  Die  Wandungen  der  in 
der  Adventitia  verlaufenden  Gefässe  erscheinen  etwas  verdickt. 

In  der  Gegend  der  aneurysmatischen  Ausbuchtung  des  Gefasses  erweist 
sich  die  Adventitia  in  stärkerem  Maasse  verdickt  und  zellig  infiltrirt. 

Die  Media  ist  im  Allgemeinen  verschmälert  und  mit  spärlichen  Rundzel- 
len  durchsetzt.  An  der  Innenfläche  der  Muscularis  finden  sich  Anhäufungen 
von  Rundzellen,  die  stellenweise  die  £lastica  gegen  innen  zu  vorwölben.  Letz- 
tere erscheint  verdickt,  öfters  ganz  unterbrochen.  Die  normale  Schlängelang 
ist  an  einzelnen  Partien  aufgehoben  und  erscheint  daselbst  die  Elastica  als 
ein  in  die  Länge  gezogenes,  annähernd  gerade  verlaufendes  Band  (Fig.  2). 

Die  Intima  ist  durchweg  stark  verdickt,  doch  ist  die  Wucherung  eine  un- 
gleichmässige.  An  einzelnen  Stellen  springt  das  neugebildote  Gewebe  zapfen- 
förmig  gegen  das  Gefässlumen  vor.  Die  Neubildung  lässt  an  einzelnen  Stellen 
eine  zweite,  manchmal  auch  dritte  elastische  Lamelle  erkennen  und  zerfällt 
ihrem  histologischen  Charakter  (nach  in  zwei  verschiedene,  manchmal  durch 
eine  Elastica  getrennte  Hälften.  Die  dem  Gefässlumen  zunächst  liegende  Par- 
tie besteht  aus  derbfaserigem,  nur  ganz  vereinzelte  Kerne  einschliessendem 
Bindegewebe,  das  vielfach  durch  längs  verlaufende  Spalten  durchbrochenjwird. 

Dagegen  besteht  die  äussere  der  Media  zuliegende  Schicht  aus  feinen 
fibrillären  Bindegewebsfasern,  die  mit  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt  sind. 
Die  Zellen  sind  theils  rund,  theils  oval,  theils  spindelförmig  und  stehen  in 
ihrer  Axe  ganz  unregelmässig  zu  einander. 

An  den  Stellen,  wo  die  ursprüngliche  Elastica  fehlt,  geht  die  Media  ohne 
deutliche  Grenze  in  die  bindegewebige  Wucherung  der  Intima  über. 

Während  die  ursprüngliche  Elastica,  wie  schon  erwähnt,  die  normale 
Schlängelung  vermissen  lässt,  weist  die  neue  dieselbe  in  schöner  Form  auf. 

Das  Endothelhäutchen  ist  fast  durchweg  erhalten.  In  der  Gegend  des 
Aneurysmas  findet  sich  keine  Wucherung  der  Intima,  auch  fehlt  daselbst  die 
Elastica.  Die  Wandung  des  Gefasses  besteht  an  dieser  Stelle  bloss  aus  der 
stark  vorschmälerten  Media  und  der  im  Gegensatz  dazu  verdickten  Adventitia. 

Eine  Vascularisation  der  Neubildung  Hess  sich  nirgends  nachweisen. 

Art.  carotis  dextra.  Die  Adventitia  nur  wenig  verbreitert  und  ziem- 
lich infiltrirt. 

Media  erscheint  ebenfalls  verbreitert,  sonst  normal. 
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Die  Elastica  ist  yerdicki,  streckenweise  ist  die  normale  Schlängelung 
auigehoben. 

An  mehreren  Stellen  ist  die  Membr.  elastica  durch  ziemlich  ausgedehnte 
Blutungen  von  der  darunterliegenden  Media  abgehoben,  so  dass  sie  buckel- 
föimig  in  das  Ge^slumen  vorspringt.  An  den  mit  Pikrocarmin-Pikrin- 
säure  gefärbten  Präparaten  sieht  man  sehr  deutlich,  wie  die  ver- 
breiterte Elastica  sich  in  2  Lamellen  auffasert,  die  anfangs  nur 
durch  eine  schmale  Gewebsschicht  getrennt  in  gleichen  Schlän- 
gelungen übereinander  liegen,  sich  dann  allmählich  immer 
weiter  von  einander  entfernen  und  in  ganz  unregelmässigen  Aus- 
buchtungen verlaufen  und  sich  schliesslich,  nachdem  sie  sich 
allmählich  einander  genähert  haben,  wieder  zu  einer  Lamelle 
vereinigen.  (Fig.  3). 

Die  Intima  ist  stellenweise  ziemlich  verdickt,  jedoch  lange  nicht  in  so 
hohem  Grade  wie  bei  der  linken  Carotis. 

Ihrem  histologischen  Bau  nach  erweist  sich  die  Neubildung  als  dickfase- 
riges Bindegewebe,  welches  mit  spärlichen,  unregelmässig  vertheilten,  runden 
Zellen  durchsetzt  ist. 

Eine  Yascnlarisation  liess  sich  nirgends  nachweisen. 

Das  zwischen  den  aufgefaserten  Lamellen  der  Elastica  liegende  Gewebe 
entspricht  seinem  Bau  nach  genau  der  gewucherten  Intima,  nur  ist  es  etwas 
kemreicher. 

Art.  fossae  Sylvii  sinistra.  Adventitia  und  Media  nicht  verändert. 
Die  Elastica  ist  verbreitert,  liegt  ganz  unregelmässig  in  Falten,  fehlt  strecken- 
weise ganz. 

Die  Intima  ist  stark  gewuchert  und  zwar  an  einzelnen  Stellen  so  stark, 
dass  das  neugebildete  Gewebe  Media  und  Adventitia  um  mehr  als  das  Doppelte 
übertrifft. 

Art  fossae  Sylvii  dextra.  Die  Adventitia  ist  verbreitert  und  diffus 
lellig  infiltrirt.  Media  erscheint  normal.  Die  Elastica  zeigt  an  mehreren  Stellen 
eine  Auffasemng  in  2  und  3  Lamellen,  die  in  ganz  unregelmässigen  Ausbuch- 
tungen über  einander  verlaufen  und  schliesslich  sich  wieder  zu  einer  Membran 
vereinigen. 

Intima  ist  stark  gewuchert.  Das  neugebildete  Gewebe  zeigt  2  durch  die 
Färbung  deutlich  abgegrenzte  Schichten  und  besteht  aus  kemarmem  Bindege- 
webe. Je  weiter  man  gegen  das  Lumen  zu  kommt,  desto  weniger  Zellen  lassen 
sich  mehr  nachweisen. 

Art.  vertebralis  sinistra.  (Pyramidengegend).  Adventitia  nicht  be- 
sonders verbreitert.  Mit  ausgedehnten  Blutungen  durchsetzt.  Die  gegen  die 
Media  zu  liegende  Schicht  ist  infiltrirt. 

Media  und  Elastica  sind  unverändert. 

Die  Intima  ist  fast  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Gefasslumens  in  massi- 
gem Grade  gewuchert. 

Art.  vertebralis  dextra.    Die  Adventitia  ist  verbreitert,   mit  zahl- 
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reichen  Rundzellen  durchsetzt,  namentlich  zeigt  sich  letzteres  in  ausgesproche- 
nem Maass  in  der  der  Media  zu  liegenden  Schicht. 

Letztere  ist  verbreitert  und  mit  vielen  Zellen  durchsetzt. 

Die  Elastica  mit  Ausnahme  einer  nur  eine  kurze  Strecke  weit  reichendes 
Auffaserung  unverändert. 

Die  Intima  ist  ungleichmässig  und  nicht  besonders  stark  verdickt  Die 
Neubildung  zeigt  denselben  Charakter  wie  an  den  anderen  Gelassen  bereits  be- 
schrieben wurde. 

Art.  cerebelli  superiores  zeigen  keinerlei  pathologische  Verände- 
rungen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  eine  Strecke  weit  vollständig 
zerstörten  Basilaris  von  unten  nach  oben  ergiebt  sich  folgendes: 

Je  weiter  nach  oben  wir  Schnitte  von  den  beiden  Vertebrales  untersnchen, 
desto  mächtiger  finden  wir  die  Intimawucherung  entwickelt,  die  sich  jetzt*  auf 
den  ganzen  Umfang  des  Gefassquerschnittes  erstreckt  und  2  deutliche  Schichten 
zeigt,  von  denen  die  dem  Gefasslumen  zu  liegende  heller  gefärbt  ist  und  aas 
derbfaserigem  Bindegewebe  besteht,  während  die  äussere  mit  zahlreichen  Rund- 
zellen durchsetzt  ist.  Die  Elastica  erwies  sich  als  etwas  verbreitert  und  un- 
rogelniässig  gefaltet.  Rechts  sind  diese  Veränderungen  mehr  ausgesprochen 
wie  links. 

In  gleicher  Weise,  nur  noch  in  höherem  Grade  finden  wir  die  Basilaris 
verändert. 

Adventitia  und  Media  sind  infiltrirt  und  verschmälert. 

Die  Elastica  ist  streckenweise  sehr  verdünnt,  bald  in  ganz  unregel- 
miissigen  Falten  liegend,  bald  zu  einem  gerade  verlaufenden  Strang  ansge- 
zojion,  bald  jjfnnz  geschwunden.  Wo  letzteres  der  Fall  ist,  geht  die  Media  mit 
einer  Vorbuchtung  ohne  deutliche  Grenze  in  die  endarteritische  Neubildung 
über.  Letztore  verlhält  sich  verschieden.  Direct  nach  der  Entstehung  aus  den 
beiden  Vertebrales  finden  wir  die  Intima  der  Basilaris  in  hochgradiger  Weise 
krankhaft  verändert.  An  einzelnen  Stellen  ist  die  Neubildung  von  so  beträcht- 
lichem Umfang,  das  sie  die  allerdings  etwas  verschmälerte  Media  und  Adven- 
titia um  mehr  als  das  Dop{)elte  übertrifft.  Etwas  weiter  nach  oben  erscheint 
die  Wucherung  der  Intima  nicht  mehr  so  beträchtlich,  dafür  aber  in  gleich- 
massiger  Weise  auf  don  ganzen  Gefässquerschnitt  ausgedehnt. 

Wonig  oberhalb  davon  finden  wir  das  Gefäss  vollständig  mit  eng  anein- 
anderliegenden Blutkörperchen  angefüllt.  Wenige  Schnitte  weiter  erscheint 
das  Gefiiss  durch  Fibrin  vollständig  thrombosirt.  An  einer  Stelle,  wo  das  Fi- 
bringorinnsel  (Fig.  4)  eine  etwas  lockere  Anordnung  zeigt,  sehen  wir  in  den 
Maschen  vereinzelte  rothe  Blutkörperchen  liegen.  Die  in  massigem  Grade  con- 
tinuirlich  sich  fortsetzende  Intimawucherung  setzt  sich  deutlich  von  der 
Thrombusmasse  ab. 

Die  Thrombosirung  lässt  sich  nur  eine  kurze  Strecke  weit  nachweisen. 
Die  Fibrinmassen  werden  allmählich  immer  lockerer,  so  dass  schliesslich  das 
Gefasslumen  nur  noch  von  einem  feinfädigen  Knäuel  angefüllt  wird.  Oberhalb 
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der  ihrombosirten  Stelle  erscheint  die  Basilaris  als  verkleinert  und  ge- 
schrumpft. 

Die  Adventitia  ist  etwas  verbreitert,  zwischen  ihr  und  der  Media  findet 
sieb  eine  ausgedehnte  kleinzellige  Infiltration. 

Die  Muskelbündel  der  Media  zeigen  gegen  das  Gefässlumen  zu  eine  Auf- 
faserung  und  springen  Hautpapillen  ähnlich  von  der  verdünnten  Elastica  über- 
zogen gegen  das  Gef&sslumen  vor.  (Fig.  5).  An  einzelnen  Stellen  ist  die 
Elastica  abgehoben,  flottirt  firei  im  Gefässlumen. 

Eine  Intima  ist  nicht  wahrzunehmen. 

Das  Gefass  selbst  enthält  keine  Blutkörperchen. 

Je  weiter  wir  die  Basilaris  nach  oben  verfolgen,  desto  enger  und  unregel- 
mässiger erscheint  sie,  bis  sie  schliesslich  ganz  zerfällt. 

Neben  der  im  Untergange  begriffenen  Basilaris  treffen  wir  im  Gegensatz 
zu  den  Schnitten  unterhalb  des  thrombosirtenGefasses  zahlreiche,  kleine,  sehr 
nahe  zusanmienliegende  Arterien,  deren  Adventitia  durchweg  verdickt  und  mit 
Zellen  durchsetzt  erscheint.  Verfolgen  wir  die  zerfallende  Basilaris  nach  oben, 
so  können  wir  auf  den  Schnitten  kein  deutliches  Gefässlumen  mehr  wahr- 
nehmen, sondern  wir  sehen  nur  mehr  einzelne  Reste  der  Media  und  Adventitia 
als  freie  Stücke  zerstreut  liegend.  Nachdem  eine  Strecke  weit  nur  mehr  ganz 
vereinzelte  zerstreut  liegende  Gewebsreste  derGefässwandung  vorhanden,  treffen 
wir  etwas  oberhalb  dann  wieder  einzelne  grössere,  zusammenhängende  Stücke, 
die  ausschliesslich  aus  Muskelelementen  zusammengesetzt  sind.  Aber  schon, 
wenn  wir  Schnitte  etwas  weiter  aufwärts  untersuchen,  sehen  wir  die  eben  be- 
schriebenen Stücke  wieder  zerfallen.  Und  zwar  vermögen  wir  diese  zerfallenen 
Reste  des  Gefässes  soweit  hinauf  zu  verfolgen,  bis  wir  in  der  Gegend  des 
distalen  Beginnes  des  Velum  medulläre  superius  auf  den  nach  hinten  blind 
endigenden  vorderen  Theil  der  Basilaris  kommen.  Zuerst  erscheint  dieselbe  in 
ganz  eigenartiger  Weise  verändert.  Ein  eigentliches  Gefässlumen  oxistirt 
nicht  mehr. 

Media  und  Adventitia  sind  grösstentheils  geschwunden  und  nur  mehr 
zum  Theil  in  losen  Fetzen  vorhanden. 

Die  verbreiterte  Elastica  ist  ganz  unregelmässig  nach  innen  ausgebuchtet 
und  gefaltet. 

Nach  aussen  von  der  Elastica  finden  wir  zwischen  den  Ausbuchtungen 
liegend  ausgedehnte  Ansammlungen  von  rothen  Blutkörperchen. 

Das  Gefässlumen  ist  vollständig  durch  kernarmes,  bald  dichter,  bald 
lockerer  angeordnetes  Bindegewebe  verschlossen. 

Als  Rest  des  verschlossenen  Gefässlumens  persistirt  nur  eine  kleine  längs- 
orale  Spalte,  die  keine  Blutkörperchen  enthält. 

Wenige  Schnitte  weiter  oben  bietet  die  Basilaris  bereits  wieder  deutlich 
die  Form  eines  Gefässquerschnittes  dar.  (Fig.  7). 

Media  und  Adventitia  sind  beide  stark  verschmälert. 

Die  Elastica  ist  verbreitert  und  ganz  unregelmässig  gefaltet. 

Die  Intima  zeigt  eine  continuirlich  ausgebreitete,  sehr  stark  entwickelte 
Wucherung.  Es  sind  2  Schichten  deutlich  abzugrenzen,  von  denen  die  innere 


90  Dr.  Carl  v.  Rad, 

aus  circulär  verlaufenden,  eng  aneinander  liegenden  Bindegewebszügen  be- 
steht, während  die  äussere  lockere  Anordnung  zeigt.  Zwischen  den  einzelnen 
Bindegewebszügen  liegen  zahlreiche  kleine  Gefasse. 

Zwischen  der  Intima  und  Elastica  sehen  wir  zahlreiche  Blutkörperchen 
liegen.  Im  Lumen  desGefässes  finden  sich  solche  nur  in  ganz  spärlicher  Anzahl. 

Verfolgen  wir  die  Basilaris  weiter  nach  vorn  gegen  ihre  Theilung  zu,  so 
sehen  wir  das  Gefäss  allmählich  grösser  werden,  doch  erscheint  dasselbe  auf 
dem  Querschnitt  nicht  rund,  sondern  stark  in  die  Länge  gezogen. 

Die  Intima  ist  durchweg  stark  verändert,  das  neugebildete  Gewebe  springt 
mehrmals  an  2  gegenüberliegenden  Stellen  der  Gefasswand  zapfenformig  gegen 
dass  Gefässlumen  vor. 

Hochgradige  Veränderungen  weist  die  £lastica  auf.  Dieselbe  ist  ziemlich 
verbreitert,  mehrmals  in  2  Lamellen  aufgefasert,  liegt  in  ganz  unregelmässigen 
Falten,  oft  stark  in  die  Länge  gezogen. 

Media  erscheint  nicht  wesentlich  afficirt,  dagegen  ist  die  Adventitia 
ziemlich  verbreitert  und  bald  diffus,  bald  circumscript  mit  Rnndzellen  durch- 
setzt. In  gleicher  Weise  war  das  die  Arterie  umhüllende  Bindegewebe  mit  in 
den  Bereich  der  Erkrankung  gezogen,  erheblich  verdickt  und  mit  massenhi^n 
Zellen  durchsetzt. 

Die  geschilderten  ki'ankhaften  Veränderungen  der  Gefasswand  lassen  sich 
bis  zur  Theilungsstelle  nachweisen. 

Die  kleinen  und  mittleren  Arterien  der  Basis  wurden  in  situ  be- 
lassen und  kamen  an  den  durch  den  Hirnstamm  angelegten  Schnitten  in  sehr 
grosser  Anzahl  zur  Untersuchung. 

Bei  den  kleinen  Arterien  treten  die  Intimaveränderungen  zurück, 
dagegen  sind  in  sehr  hohem  Grade  Media  und  Adventitia  afficirt.  Es  besteht 
fast  durchweg  eine  hochgradige  Peri-  und  Mesarteriitis. 

Die  gesammte  Adventitia  zeigt  sich  meist  in  hohem  Grade  gleiohmässig 
verdickt.  An  einzelnen  Präparaten  ist  die  Verdickung  eine  ganz  ungleich- 
massige  und  an  einer  Stelle  des  Gefässes  so  beträchtlich  ausgebildet,  dass 
daselbst  der  Durchmesser  der  verdickten  Adventitia  den  des  GesammtgefSss- 
querschnittes  an  Länge  übertrifft. 

Neben  diesen  eben  geschilderten  Veränderungen  in  der  Adventitia  erweist 
sich  dieselbe  noch  als  mit  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt.   (Fig.  8). 

Bald  finden  wir  dieselben  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  gleichmässig  mit 
Zellen  infiltrirt,  bald  sehen  wir  massenhafte  Rundzellen  zu  Haufen  angeordnet 
an  einer  oder  mehreren  Stellen  der  Adventitia. 

Oft  ist  bei  Gefässen,  die  nahe  neben  einander  verlaufen,  das  zwischen 
ihnen  liegende  Gewebe  so  mit  Rundzellen  durchsetzt,  dass  es  kaum  von  der 
ebenfalls  stark  infiltrirten  Adventitia  zu  unterscheiden  ist.  Doch  ist  auch  bei 
diesem  Zwischengewebe  die  Infiltration  bald  eine  gleichmässig  diffuse,  bald 
liegen  die  Zellen  zu  kleineren  oder  grösseren  Knoten  angeordnet. 

Die  Media  erscheint  auf  sämmtlichen  Präparaten  als  im  mittleren  Grade 
verbreitert  und  zellig  infiltrit.  Diese  Veränderungen  sind  auf  der  ganzen  Media 
in  gleicher  Ausdehnung  ausgebildet. 


lieber  einen  Fall  Ton  javeniler  Paralyse  etc.  91 

Die  Elastica  erweist  sich  stets  als  nnTerandert. 

Bei  den  Arterien  mittleren  Calibers  finden  sich  neben  den  aller- 
dings nicht  in  so  hohem  Grade  ausgesprochenen  peri-  nnd  mesarterii tischen 
Processen  stets  noch  Yerandeningen  in  der  Intima.  Dieselbe  zeigt  stellenweise 
eine  ganz  erhebliche  Wucherung.  Doch  ist  dieselbe  nie  continuirlich  über  die 
ganze  Intima  au^ebreitet,  sondern  stets  nur  an  einer  Stelle  ausgebildet.  [Die 
Iseabiidong  springt  meist  zapfenformig  in  das  Gefasslumen  Tor,  sehr  oft  zeigt 
sie  die  von  Obermeier  beschriebene  Form  einer  Mondsichel.  Histologisch 
erwies  sich  das  neugebildete  Gewebe  als  mit  Rundzellen  durchsetzte  Binde- 
gewebszüge. 

Oefter  als  an  einer  Stelle  habe  ich  bei  mittleren  Arterien  die  Intima  nie 
erkrankt  gefunden.  An  einem  Präparat  war  der  Process  so  fortgeschritten,  dass 
die  gewucherte  Intima  schon  makroskopisch  am  Schnitt  zu  erkennen  war.  Die 
Elastica  zeigte  nirgends  Veränderungen. 

Die  Venen  erwiesen  sich  durchweg  als  normal. 

Nach  dem  klinischen  Befunde  und  den  Ei^ebnissen  der  histologi 
sehen  Untersuchung  steht  es  wohl  ausser  jedem  Zweifel,    dass  wir  es 

■ 

hier  mit  einem  Fall  von  jugendlicher  Paralyse  zu  thim  haben,  der 
aof  hereditäre  Lues  zurückzuführen  ist. 

Die  Krankheit  hat  in  einem  Alter  begonnen,  in  welchem  die  Mög- 
lichkeit einer  durch  geschlechtlichen  Verkehr  erworbenen  Lues  doch  sehr 
unwahrscheinlich  ist. 

Die  Symptome  der  paralytischen  Erkrankung  lassen  sich  bis  zum 
15.  Lebensjahr  zurüekverfolgen.  Die  Lues  des  Vaters  steht  ausser  jedem 
Zweifel,  abgesehen  davon,  dass  derselbe  selbst  die  Infection  zugesteht, 
ist  dieselbe  auch  erwiesen  durch  die  mehrmalige  Beobachtung  in  der 
Charite  und  in  Dalldorf. 

Es  muss  jedoch  hervoi^ehoben  werden,  dass  Lues  nicht  das  ein- 
zige ätiologische  Moment  bildet,  und  dass  der  Vater  des  Patienten  star- 
ker Potator  war  imd  längere  Zeit  an  chronischer  Paranoia  gelitten  hat 
Doch  durfte  diesen  beiden  Factoren  bei  den  specifisch  luetischen  Ver. 
ittdoungen,  die  sich  an  den  Uimgefässen  nachweisen  Hessen,  eine  nur 
mehr  nebensächliche  Bedeutung  zukommen. 

Aetioli^e  und  Symptome  der  Paralyse  der  Entwicklungsjahre  sind 
in  letzter  Zeit  von  Hans  Gudden(l)  und  Alzheimer (2)  zum  Gegen- 
stand eingehender  Unteimichung  gemacht  worden  und  verweise  ich  auf 
die  Arbeiten  der  genannten  Autoren,  in  denen  sich  auch  die  vollstän- 
dige Literatur  verzeichnet  findet.  Alzheimer  hat  namentlich  auf  die 
grosse  Bedeutung  hingewiesen,  welche  der  hereditären  Syphilis  in  der 
Aetiologie  der  juvenilen  Paralyse  zukommt. 

In  der  Mehrzahl  der  von  Alzheimer  beobachteten  Fälle  von 
hereditär  luetischen  Paralytikern  lässt  sich   der  Ausbruch  der  Erkran- 
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kung  auf  das  15. — 16.  Lebensjahr  zurückführen;  damit  stimmt  unser 
Fall  vollkommen  überein,  bei  dem  sich  ebenfalls  die  ersten  Symptome 
im  15.  Lebensjahr  geltend  gemacht  haben. 

Auch  andere  Autoren  sehen  das  Pubertätsalter  als  günstigsten  Zeit- 
punkt für  den  Ausbruch  der  Erkrankung  an. 

Bei  der  Zusammenfassung  der  wesentlichen  Momente  des  klinischen 
Krankheitsbildes  ergiebt  sich  folgendes:  Wir  sehen,  wie  bei  einem  jun 
gen  Menschen,  der  bis  zu  seinem  15.  Lebensjahr  keinerlei  ner\'öse  Sym- 
ptome gezeigt  imd  gut  gelernt  hat,  in  diesem  Alter,  nachdem  schon 
vorher  seiner  Umgebung  seine  Gedächtnissschwäche  aufgefallen  war, 
Krampfanfälle  mit  Bcwusstlosigkeit  auftraten.  Neben  diesen  meist  cor 
ticalepileptischen  Anfällen,  die  Anfangs  im  Vordergrund  des  Krankheits- 
bildes standen,  entwickelt  sich  eine  hochgradige  Abnahme  der  geistigen 
Fähigkeiten  und  des  Sehvermögens.  Bei  der  Aufnahme  in  seinem 
21.  Lebensjahre  erscheint  Patient  als  völlig  blödsinnig.  Des  weiteren 
Hessen  sich  noch  eine  Reihe  weiterer  objectiver,  körperlicher  Symptome 
nachweisen,  reflectorische  Pupillenstarre  und  eine  spastische  Parese  in 
beiden  Beinen,  namentlich  rechts.  Dazu  gesellt  sich  eine  hochgradige 
Störung  der  Sprache,  welche  ihn  nur  mehr  einzelne  unarticulirte,  grun- 
zende Laute  hervorbringen  Hess. 

Nach  nur  sechs  wöchentlichem  Aufenthalt  in  der  Klinik  setzte  eine 
Pneumonie  dem  Leben  ein  Ende. 

Wie  schon  aus  der  Zusammenstellung  der  Ergebnisse  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  hervoi^eht,  findet  das  eben  geschilderte  kli- 
nische Bild  seine  volle  Erklärung  im  Sectionsbefunde. 

Die  fortschreitende  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten,  welche 
schliesslich  zum  völligen  Blödsinn  führte,  erklärt  sich  ungezwungen  aus 
dem  Geliimbefimd,  speciell  den  Veränderungen  in  der  Rinde. 

Es  ist  der  für  Paralyse  typische  Befund,  der  sich  uns  darbietet. 
Der  Schwund  der  Tangential-  und  sonstigen  Markfasem  in  der  Rinde 
ist  sehr  stark  entwickelt.  Die  Veränderungen  an  der  Pia  und  den  Gan- 
glienzellen, sowie  an  den  in  der  Rinde  verlaufenden  Gewissen  entspre- 
chen den  Befunden  früherer  Beobachter.  Die  zahlreichen,  theils  frischen, 
theils  älteren  Blutaustritte  in  der  nächsten  Umgebung  der  Gefässe  dürf- 
ten ihre  Erklärung  in  einer  pathologischen  Veränderung  der  Gefässwand 
finden. 

Die  Pyramidenseitenstrangdegeneration  ist  ein  bei  Paralyse  sehr 
häufiger  Befund  und  bedarf  keiner  weiteren  Besprochung.  Die  spastische 
Parese  beider  Beine  ist  darauf  zurückzuführen. 

Die  Verändenmgen  an  den  Gefässen  der  Basis  gelangen  weiter  un- 
ten zur  Besprechung. 
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Die  beiden  symmetrisch  gelegenen  Erweichungsherde  im  Gebiet  des 
Ocnlomotoriuskemes  dürften  wohl  als  Folge  des  BasilarverschliisBes  an- 
zusehen sein. 

Warum  der  Verschluss  des  ernährenden  Gefösses  gerade  hi»  mr 
Erweichung   geführt   hat,    wird  uns  verständlich,    wenn   wir   die   Ge- 
fässverhältnisse    dieser  G^end  näher  in^s   Auge    fassen.      Die   Unter- 
sochungen    von  Adamkiewicz(3),  d'A8tros(4)  und    namentlich  von 
Shimamura(5)  geben  uns  nähere  Aufklärung  über  die  im  Himstamm 
verlaufenden  Gefässe,  speciell  über  die  Blntveisorgung  des  Oculomoto- 
rinskemes.    Die  von  der  Basilaris  zum  Himstamm  yerlanfenden  Gewisse 
steigen  in  fast  senkrechter  Richtung   nach   der   dorsalen  Seite  auf  und 
sind,  wie  die  Injectionsversudie  von  Shimamura  ei^ben  haben,  End- 
arterien im  Cohn  hei  mischen  Sinne.     Berücksichtigt  man  weiter  noch, 
dass  die  Gegend   des  Oculomotoriuskemes   ausschliesslich   von   diesen 
Aesten  mit  Blut  versorgt  wird,   so   giebt   uns  dies  eine  genügende  Er- 
klärung dafor,  dass    der  Oculomotoriuskem  so  häufig  von  krankhaften 
Processen  ergriffen  wird  und  dass   an   dieser  so  überaus  empfindlichen 
Stelle  schon  jede  Störung  der  Circulation,  um  wie  viel  mehr  noch  ein 
vollständiger  Gelässverschluss   zu  Erweichungsherdoi  fuhren   muss,   da 
die  Möglichkeit   einer   genügenden   Blutversoi^nng   auf   anderem  Wege 
nicht  gegeben  ist.     Die  verhältnissmässig  sehr  geringe  Ausdehnung  der 
Herde  erklärt  es  wohl,  dass  dieselben  intra  vitam  keine  Erscheinungen 
gesetzt  haben. 

Neben  der  Vielseitigkeit  des  mikroskopischen  Befundes  ist  in  un- 
serem Falle  bemerkenswer th ,  dass  wir  den  vorhandenen  ätiologischen 
Zusammenhang  in  klinischer  und  anatomischer  Beziehung  zwischen 
Syphilis  und  Dementia  paralytica  durch  den  Nachweis  der  specifischen 
Geiässerkrankung  als  sicher  hinstellen  können. 

Beobachtungen  von  Fällen  von  Dementia  paralytica  auf  luetischer 
Bads,  bei  denen  specifische  Gefässveränderungen  vorlagen,  finden  wir 
in  der  Literatur  in  reichlicher  Anzahl  aufgeführt. 

Die  erste  derartige  Beobachtung  datirt  auf  das  Jahr  1857  zurück. 
Esmarch  und  Jensen  (6)  fanden  bei  einem  30jährigen,  früher  luetisch 
inficirten  Paralytiker  mehrere  Arterien  der  Gehimbasis  atheromatös  de- 
generirt  und  einzelne  Gehimnerven  in  eine  homogene  speckige  Masse 
eingebettet.  Weiterhin  beschrieb  Westphal(7)  Verdickungen  in  der 
Wandung  der  Gefässe  der  Himbasis  in  einem  Fall  von  Syphilis  des 
Gehirns,  der  die  ausgesprochenen  Zeichen  einer  Paralyse  bot.  In  einer 
Arbeit  über  Himsyphilis  und  Dementia  paralytica  fand  Schule  (8)  hoch- 
gradige Degenerationen    an  den  Gefössen;   namentlich   sehr   verbreitete 


94  Dr.  Carl  v.  Rad, 

Gefässsklerosen,  die  zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Wandung,  ja  oft 
zur  völligen  Umwandlung  des  Gefässes  in  einen  fibrösen  Strang  führten. 

Im  Jahre  1872  berichtete  Albutt(9)  über  einen  Fall  von  Lufö,  der 
klinisch  die  Symptome  der  Dementia  paralytica  geboten  hatte,  und  bei 
dem  die  Wandung  der  Gehimarterien  verdickt  war. 

Wille  (10)  beschreibt  bei  Paralysen,  denen  eine  syphilitische  Infec- 
tion  vorausgegangen  war,  neben  Verdickungen  der  Gefösswandung,  Er- 
weiterung des  Gefässlumens.  Meyer  (11)  hat  mehrmals  Endarterütis 
chronica  mit  Ektasien  der  Gefässe  beobachtet.  In  gleicher  Weise  bat 
Dowse(12)  bei  einem  12jährigen,  hereditär  luetischen  Mädchen,  das  in 
klinischer  Beziehung  die  ausgesprochenen  Symptome  einer  Paralyse  bot, 
eine  Endarterütis  der  basalen  Arterien  constatirt.  Mendel  (13)  fahrt 
unter  62  Sectionen  von  Paralytikern  3  Fälle  mit  specifischen  Gefitesver- 
änderungen  an.  Chvostek  (14)  fand  bei  einem  Fall  von  Paralyse  syphi- 
litische Endarterütis  der  Arteria  cerebralis  und  der  rechten  Art.  prof. 
cerebri,  ausserdem  aber  sämmtliche  Arterien  der  Basis  verdickt. 

Binswanger(15)  berichtete  über  Veränderungen  der  kleinen  Blut- 
gefässe, Verdickung  der  Wandung  und  Verengerung  des  Gefässlumens. 

Eine  weitere  ausführliche  Beobachtung  verdanken  wir  Schulz  (16). 
Er  fand  bei  einem  Fall  von  Dementia  paralytica,  15  Jahre  nach  statt- 
gehabter Infection,  eine  typische  syphilitische  Erkrankung  fast  sämmt- 
licher  basalen  Arterien. 

Im  Gegensatz  zu  ihm  konnte  Goldstein  (17)  bei  seinen  Unter- 
suchungen über  die  Beziehungen  der  Syphilis  zur  progressiven  Paralyse 
keine  specifischen  Veränderungen  an  den  Himgefässen  nachweisen. 

Rumpf  (18)  beschreibt  in  seiner  eigehenden  Monographie  über  die 
syphilitischen  Veränderungen  des  Nervensystems  einen  Fall  von  Demöi- 
tia  paralytica,  bei  dem  sich  ausgedehnte,  specifisch  luetische  Verände- 
rungen an  den  Gefässen  nachweisen  Hessen.  Nach  Berücksichtigung  der 
Ergebnisse  der  mikroskopischen  Untersuchung  kommt  Rumpf  zu  dem 
Schluss,  dass  die  Gefässerkrankung  mindestens  als  die  häufigste  Ursache 
der  Paralyse  zu  betrachten  ist. 

Bei  der  Untersuchung  von  26  Fällen  von  Paralyse  fand  Greppin  (19) 
7  Mal  die  Arterien  an  der  Basis  in  auffallender  Weise  atheromatös  ver- 
ändert, mehrmals  bestanden  aneurysmatische  Erweiterungen,  eimnal 
handelte  es  sich  um  die  specifische  Arterienentzündung. 

Binswanger  (20)  hat  bei  90  Sectionen  von  Paralytikern  in  Jena 
nur  einmal  eine  syphilitische  Erkrankung  der  basalen  Gefässe  nachwei- 
sen können,  von  früheren  Sectionsergebnissen  führt  genannter  Forscher 
noch  zwei  Fälle  von  Paralyse  mit  specifischen  Gefässveränderungen  an. 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  Gefässveränderungen  bei  Dementia 
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paralytica  konnte  Ranniger(2I)  niemals  spezifische  Verändenmgpo  an 
den  Arterien  nachweisen.  In  sehr  eingehoider  Weise  hat  Raymond  [22) 
iwei  PÜle  Ton  Paralyse  auf  luetischer  Basis  untersucht,  bei  denen  sich 
eine  typische  EndarterütiB  an  den  Arterien  der  Basis  nachweisen  Hess. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  Raymond  auch  die  Voien  in  ansges|wt>chefier 
Weise  erkrankt  fand. 

Vielfache  Analogien  mit  dem  von  mir  beschriebenen  PaUe  ersehen 
wir  ans  der  Arbeit  Homen^s(23).  Drei  Geschwister,  sSmmtliche  noch 
in  jugendlichem  Alter  stehend,  waren  nacheinandor  wohl  sicherlich  in 
Folge  von  Lues  hereditaria  an  Paralyse  erkrankt.  Die  Section  er^b 
den  für  die  Paralyse  typischen  Befund  neben  aasgedehnten  Gefasser- 
krankungen. 

Bei  72  Sectionen  Ton  Paralytikern  hat  Hougberg(24)  nicht  weni- 
ger als  85  Mal  die  Arterien  der  Gehimbasis  erkrankt  gefunden.  Nur 
nach  dem  mikroskopischen  Befände  unterscheidet  er  iwischen  Sclerosls 
und  Atheromatosis  der  Gehimarterien.  In  den  Fällen,  bei  denen  eine 
hietische  Infection  wahrscheinlich  oder  sicher  vorhanden  war,  liess  sich 
18  Mai  SderosiB,  14  Mal  Atheromatosis  nachweisen.  Genannter  Autor 
fuhrt  diesen  Befand  einfach  als  solchen  auf,  ohne  genauere  mikrosko- 
pische DetaUs  zu  geben. 

Der  so  nahe  liegenden  Möglichkeit  des  Vorhandenseins  einer  lueti- 
schen Geflissaffection  ist  mit  keinem  Worte  Erwähnung  gethan.  Viel- 
leicht hat  es  sich  doch  in  dem  einen  oder  anderen  dieser  so  auffallend 
vielen  FUle  von  Sclerosis  und  Atheromatosis  der  Arterien  darum  ge- 
handelt. 

In  der  vor  Kurzem  ^^hienenen  Arbeit  von  Alzheimer  (li  über 
die  Frohform  der  allgemeinen  progressiven  Paralyse  führt  genannter 
Autor  zwei  Fälle  von  jugendlichen,  hereditär  luetischen  ParaUtikem 
an,  die  beide  zur  Obduction  kamen.  In  dem  einen  Falle  erwiesen  sich 
die  GefUsse  als  zart,  in  dem  zweiten,  der  ein  17 jähriges  Mädchen  l^e- 
triift,  findet  sich  im  Sectionsprotokoll  die  Notiz:  Die  Wandangen  d(T 
Basalgefässe  zeigen  im  Verhältniss  zum  Alter  etwas  derbe  und  verdickte 
Wandungen. 

Leider  finden  sich  keine  näheren  Angaben  über  die  Ergebnisse  einer 
eventnellen  mikroskopischen  Dnteisuchnng  der  Gefässe. 

Was  nun  die  Erklänmg  der  an  den  Gefässen  beschriebenen  Verän- 
derungen anbelangt,  so  kann  es  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass 
es  sich  hier  um  einen  syphilitischen  Process  handelt.  Auch  abgesehen 
TOD  der  anamnestisch  sicher  nachgewiesenen  luetischen  Infection  des 
Vaters  giebt  das  Gesammtbiid  des  histologischen  Befundes  uns  genügend 
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Aufschluss  über  die  Natur  der  Erkrankung.  Wir  fanden  in  den  Arterien 
in  ausgeprägter  Weise  die  von  Heubner(25)  beschriebene  syphilitische 
Erkrankung. 

Wenn  auch  Marc  band  (26)  im  Gegensatz  von  Heubner  der  sy- 
philitischen Endarteriitis  keinen  specifischen  Charakter  zuschrieb  und 
diese  unter  den  Typus  der  Granulationsgeschwülste  einreihte,  so  müssen 
doch  bei  dem  jugendlichen  Alter,  das  der  Kranke  bot,  bei  der  aus- 
gesprochenen Selbstständigkeit  der  Gefässerkrankung  und  bei  der  hoch- 
gradigen Entwicklung,  die  dieselbe  erreichte,  die  Veränderungen  mit 
zwingender  Nothwendigkeit  auf  Lues  zurückgeführt  werden. 

Nur  bei  Lues  vermag  die  Intimawucherung  im  Laufe  weniger  Jahre 
zum  völligen  Verschluss  und  zur  Verödung  des  Gefässes  führen.  Bei 
der  Arteriosklerose  dagegen  handelt  es  sich  um  einen  sich  langsam  ent- 
wickelnden, über  Jahre  und  Jahrzehnte  sich  hinaus  erstreckenden  Pro- 
cess,  der  aber  niemals  so  hochgradige  Veränderungen  hervorrufen  kaim. 

Während  wir  die  bei  anderen  infectiösen  Krankheiten  vorkommen- 
den endarteriitischen  Wucherungen  sehr  bald  ausgedehnten  regressiven 
Metamorphosen  anheimfallen  sehen,  finden  wir  bei  der  luetischen  Form 
eine  stets  fortschreitende  Organisation  des  Granulationsgewebes,  das  nie 
die  Zeichen  einer  Verkäsung  und  Verfettung  aufweist. 

Abgesehen  von  den  Veränderungen  der  Intima  können  wir  zum  Be- 
weise der  luetischen  Natur  auch  die  Peri-  und  Mesarteriitis  der  kleinen 
Gefässe  herbeiziehen.  Solche  enorme  Verdickung  und  massenhafte  Zell- 
infiltration, wie  wir  sie  sahen,  kommt  nur  syphilitischen  Entzündun- 
gen zu. 

Untersuchungen  über  die  Histiologie  der  syphilitischen  Gefässentzün- 
dungen  liegen,  seitdem  Heubner  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  diesen 
Punkt  gelenkt  hat,  in  grosser  Anzahl  vor.  Die  reichhaltige  Literatur 
findet  sich  vollständig  in  der  Monographie  von  Rumpf  verzeichnet. 
Seitdem  haben  besonders  Obermeier  (27),  Raymond  (22),  Wende- 
der(28)  und  Marchand  (26)  sich  wieder  eingehend  mit  diesem  G^en- 
stand  befasst  und  verweise  ich  auf  die  genannten  Arbeiten. 

Zur  Beantwortung  der  noch  immer  offenen  Frage,  ob  der  Ausgangs- 
punkt der  endarteriitischen  Wucherung  in  der  gefässlosen  Intima  nach 
Heubner  zu  suchen,  oder  ob  von  der  Media  aus,  wie  die  neueren  Un- 
tersuchungen annehmen,  die  Verbreitung  erfolgt,  eignet  sich  der  von 
mir  beschriebene  Fall  nicht,  weil  die  Veränderungen  schon  zu  weit  vor- 
geschritten sind  und  sich  nirgends  Anfangsstadien  des  Processes  nach- 
weisen Hessen.  Der  Umstand,  dass  während  die  innere  äusserst  kem- 
arme  Schicht  der  Neubildung  aus  derbfasorigem  Bindegewebe  besteht, 
die  der  Media  zu  liegende  dagegen  reichlich  mit  Zellen  durchsetzt  ist, 
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feinere  Bindgewebszüge  aufweist  und  somit  als  jLnprr  s*-*«.  •>:  ij  .-^-ri-c 
ist,  dürfte  wohl  gegen  Heubner  sprechen. 

In  den  Arterien  fand  sich  in  au^gepriffter  WeL«^  die  t.-ü  H-r-'  -rr 
beschriebene  und  als  specifisch  luetisch  anpe^s-t-heoe  Etdar&t-rl.r>.  W.  n:: 
anch  der  Grad  der  Erkrankong  an  den  zur  UcUrr^icfa:!::;  rr.^z^r^ 
Basalgefassen  ein  verschiedener  war,  so  Iif>s  d«»ch  k^in-^s  clrr  cLini- 
teristischen  Veränderungen  vermissen.  Am  m^i>ten  erkrär^kt  fa^-i  ich 
die  linke  Carotis,  während  die  beiden  Vertebrales  in  ihrvc  x-.:<t^a 
Abschnitten  nur  in  geringem  Grade  afficirt  waren. 

Am  stärksten  ausgesprochen  waren  die  VeränderuEz^n  d*rr  Iniiria. 
welche  in  der  Bildung  eines  theils  derb  ,  theils  feinfaserizie'n  B:i.«>r^ 
webes  zwischen  Endothel  imd  Elastica  bestanden,  das  in  s^intrs  ä  ^>irrvfi 
Schichten  reichlich  mit  Rundzellen  durchsetzt  war.  I^le  Zrll^rn  >liid 
theils  rund,  theils  oval,  theils  spindeiförmig  und  sx»rhrn  in  ilr»rr  Ä\r 
ganz  unregelmässig  zu  einander.  An  einzelnen  St^ll*:«  k'^Lr.ie  man 
deutlich  zwei,  manchmal  auch  drei  zeitlich  getrennte  Ab^rhr^ne  dt-r 
Erkrankung  erkennen,  die  sehr  oft  durch  eine  neae  Eiasrlra  s^trvnnt 
waren. 

Die  Wucherung  setzt  sich  nur  selten  in  gif-icher  Aus-i-L-iong  c*-'3- 
tinuirlich  fort,  sondern  es  zeigt  sich  die  Intima  an  verschied^-nen  St>:ll^n 
ihrer  Circumferenz  in  verschieden  hohem  Grade  afficirt. 

Die  Elastica  war  meist  verbreitert,  ganz  unregel massig  gef^It-rt,  oft 
ganz  verzerrt  oder  stellenweise  in  einen  annähernd  graii-inig  vtrlazirVn. 
d&i  Strang  ausgezogen.  Diese  Aufhebung  der  normalen  Schlin^Tlxig 
und  dieser  unregelmässige  Verlauf  der  Elastica  erklärt  sich  wohl  da- 
durch, dass  die  früher  eine  grössere  Ausdehnung  einnehmende  Neubil- 
dung bei  ihrer  Umwandlung  in  faseriges  Bindegewebe  nach  Art  der 
Narbencontraction  geschrumpft  und  dadurch  die  mit  ihr  verbundene 
Elastica  in  unregelmäs^ger  Weise  nach  innen  zu  verzogen  Lit. 

In  zweiter  Linie  wurde  dadurch  das  Gefässlumen  nicht  nur  ver^-nzt, 
sondern  auch  nnregelmässig  verschoben.  Sehr  oft  konnte  ich  eine  die 
einzelnen  Schichten  der  Intimabildung  trennende  neue  Elastica  beobai::h- 
ten.  Dieselbe  tritt  überall  deutlich  hervor,  ist  bedeutend  »chmäier  als 
die  alte,  zeigt  fast  durchweg  normale  gleichmässige  Schläri^elung.  l^*»st 
sich  jedoch  meist  nicht  continuirlich  verfolgen.  Heubner  und  Baum- 
garten(29)  sehen  die  neue  elastische  Lamelle  als  ein  Pniduct  der  ge- 
wucherten  Intima  an,  mit  deren  Bildimg  ein  gewisser  Abschiuss  des 
Processes  erreicht  sein  soll. 

„Wenn  das  Endothel  nicht  mehr  zur  Zellwucherung  durch  syphili- 
tischen Reiz  genöthigt  wird,   so  beginnt  seine  normale  Thati^keit,    die 
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es  zar  Zeit,  wo  die  Arterie  sich  entwickelt  hatte,  besass:  es  bildet  eine 
Membrana  fenestrata  über  der  Neubildung,  wie  es  dieselbe  im  jungen 
Organismus  über  der  üluskelhaut  bildete**  (Heubner). 

Rumpf  betonte  dagegen  die  Möglichkeit,  dass  die  Entwicklung  der 
Granulationsgeschwulst  innerhalb  der  Membrana  elastica  die  Fasern  der- 
selben auseinander-  und  die  obersten  Lamellen  dem  Lumen  zudränge; 
während  die  dazwischen  liegenden  Zellen  sich  in  Bindegewebe  umwan- 
deln. Ich  bin  in  der  Lage  die  Rumpf  sehe  Ansicht  zu  bestätigen,  da  ich 
über  einzelne  Präparate  verfüge,  wo  sich  an  einer  Stelle  eine  deutliche 
Auffaserung  der  Elastica  in  zwei  Lamellen  zeigte,  die,  nachdem  sie  eine 
Strecke  weit  übereinander  verlaufen  sind,  sich  allmälig  wieder  zu  einer 
Membran  vereinigen  (Fig.  3). 

Das  zwischen  den  beiden  Lamellen  liegende  Gewebe  unterscheidet 
sich  seinem  histologischen  Charakter  nach  durch  nichts  von  der  Wuche- 
rung der  Intima. 

Diese  Auffaserung  der  Elastica  konnte  ich  bei  grossen  und  kleine- 
ren Gef Assen  nachweisen,  unabhängig  von  der  Ausdehnung  der  Intima- 
wucherung. 

Mehrmals  fand  ich  fenier,  wie  bereits  schon  oft  beschrieben  wurde, 
die  Elastica  streckenweise  ganz  geschwunden.  Ist  dies  der  Fall,  so  setzt 
sich  das  neugebildete  Gewebe  auf  der  Intima  ohne  deutliche  Grenze 
auf  die  Media  fort.  Neben  diesen  Veränderungen  der  Intima  Hessen 
sich  fast  ausnahmslos  noch  solche  in  den  Aussenhäuten  constatiren. 
Media  und  Adventitia  waren  oft,  letztere  in  stärkerem  Maasse,  verbrei- 
tert und  mit  Rundzellen  theils  diffus,  theils  in  circumscripter  Anordnung 
durchsetzt.  Einige  M;ile  fand  ich  auch  freie  Blutungen  in  der  Adven- 
titia und  unter  der  Elastica. 

In  der  Adventitia  und  Media  zeigt  sich  die  Rundzelleninflltration 
am  ausgesprochensten  in  den  inneren  Schichten.  Die  in  der  Aussenhaut 
verlaufenden  kleinen  Gefässe  erschienen  verdickt. 

Sehr  oft  war  ein  üobergreifen  des  periarteriitischen  Processes  auf 
das  das  Gefäss  umgebende  Bindegewebe  nachzuweisen. 

Je  kleiner  die  Arterien  werden,  desto  mehr  tritt  die  Intimawuche- 
nuig  zurück  und  desto  mächtiger  entwickelt  linden  wir  die  me&-  und 
namentlich  die  periarteriitischen  Veränderungen. 

Regressive  Metamorphosen  Hessen  sich  nur  an  einer  Stelle  der  lin- 
ken Carotis  nachweisen.  Daselbst  war  die  Media  stark  verschmälert  und 
stellenweise  zerstört.  Dass  diese  Stelle  dem  Blutdruck  nicht  den  genü- 
genden Widerstand  leisten  konnte,  versteht  sich  von  selbst  und  so  kam 
im  Laufe  der  Zeit  eine  aneurysmatische  Ausbuchtung  der  betreffenden 
Stelle  zu  Stande. 


J 


Ueber  einen  Fall  von  jurenilcr  Panlp«  tic.  9^ 

Die  Venen  erwiesen  sich  mit  Aiwnahme  einer  lekiit^n  Perlj»h-*^*'lrl-, 
und  auch  diese  war  nicht  constant,  als  nrnmaL 

hl  höchst  merkwärdiger  Weise  zeigte  sich  ferner  die  Aruria  b^i- 
laris  verttndert.  Es  ist  eine  Erfahnmgslhatsache,  dass  die  «^i-ihiliti^^b^ 
Endarteriitis  die  Basilararterie  viel  häufiger  und  in  vid  «tärkereiB  Massaae 
als  alle  anderen  Aitarien  betrÜH  Damit  stimmt  der  Befund  in  Bnwr^m 
Falle  überein.  Die  krankhaften  Verindanrageti  waren  so  horfafra»::^ 
entwickelt,  dass  sie  eine  Strecke  weit  zur  Töllisen  Verödunc  d«  Ge- 
fisses  geführt  haboi. 

Die  Wucherung  der  Intima,  welche  an  den  beiden  Ven^»ra!r9  in 
der  Gegend  der  Pyramiden  nicht  betrScfatUdi  war«  nimmt,  je  v#-::^ 
wir  das  Gefäss  nach  aufwärts  verfolgen,  immer  mehr  zu.  nhoe  }^k-rh 
auch  nur  annähernd  eine  solche  Ausdehnung  zu  gewinnen«  da^  dvi'jrrh 
allein  der  völlige  Verschluss  des  GeHLsses  ermöglicht  worden  wäre.  Letz- 
terer erfolgte  einzig  und  allein  dorch  ein  thiomb<Kiiren«ie«  B!:it-  ci^d 
Fihringerinnsel. 

1]irombo6en  im  Anschluss  an  krankhafte  Verinderuneen  d*T  iLtfnia 
kommen  sehr  häufig  zu  Stande.  Die  nnregel massig  gewucb^rre.  oft 
lapfenförmig  in  das  Geftolumen  vorspringende  Intima  bi^-tet  w^'il  a  !e 
Vorbedingungen  zu  einer  Veränderung  des  Blutstrome«  uiid  nr  Ent- 
stehung einer  Thrombose. 

Dazu  kommt  noch,  wie  Rumpf  annimmt^  dass  die  mit  der  ^'i^h^r- 
mng  verknäpfte  Störung  zu  Quellung  und  Nekrose  des  ELdoth^:«  Ver- 
anlassung giebt  und  in  Folge  dessen  ausserordentlich  leicht  «-iTKr  AV 
lagerung  von  Fibrin  und  ein  Haften  der  Blutkörpereben  an  den  erkraiik- 
ten  Steilen  des  Gefässes  stattfindet 

Oberhalb  der  thrombosirten  Stelle  sehen  wir  die  in  ihrer  En.är.r;!:z 
80  schwer  geschädigte  Basilaris  allmälig  dem  Untergang  arih^lcr.fäii^n. 
Zuerst  sehen  wir,  wie  die  vielfach  gefältelte  Elastica  von  eic^  d'.cr.'-n 
Media  umgeben,  noch  persistirt.  Nach  und  nach  sehen  wir.  wie  E!  3^<>z 
und  Media  sich  allmälig  aufiaaem  und  schliesslich  in  ihre  B^tai.<]trifr:ie 
serfalJen  und  als  freie  Stucke  zerstreut  liegen;  die  weni^^-n  TrümmT. 
welche  nicht  zur  Resorption  gelangten,  vermögen  wir  so  weit  zu  v^-r- 
folgen,  bis  wir  auf  den  nach  hinten  blind  endigenden  Theil  der  vor<i^r<'ri 
Basilaris  kommen.  Von  da  an  erweist  sich  dieselbe  bis  zu  ihrer  Hiei/üi^ 
in  die  beiden  Arteriae  profundae  eerebri  als  sehr  stark  erkrankt.  An 
der  Stelle,  wo  das  Gelte  als  solches  wieder  erscheint,  «ind  die  Verän- 
derungen am  ausgesprochensten  vorhanden.  Die  Intima«  acbening  hat 
hier  zum  völligen  Verschluss  des  Gefässes  geführt.  Einige  Schnitte 
weiter  oben  erscheint  wieder  ein  allerdings  durch  die  Intimawucheruijg 
stark  ein^ngtes  Gefässlumen. 
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Die  beträchtlichen  Verzerrungen  der  Elastica  sind  auf  narbige  Re- 
traction  der  Neubildung  zurückzuführen. 

Bei    der  Betrachtung   des  Präparates    wurde  die  Continuitätsunter- 

«  

brechung  der  Basilaris  bei  dem  Fehleu  jeglicher  Erscheinungen,  die  auf 
eine  durch  Erweichungsherde  bedingte  Leitungsunterbrechung  schliessen 
Hessen,  zuerst  für  eine  congenitale  Missbildung  gehalten.  Erst  die 
mikroskopische  Untersuchung  bot  die  Aufklärimg,  dass  es  sich  um  einen 
luetischen  Process  handelte. 

Meine  An/9icht  geht  nun  dahin,  dass  diese  Unterbrechung  in 
der  Continuität  der  Basilaris  als  die  Folge  einer  abgelaufe- 
nen Endarteriitis  anzusehen  ist,  die  zum  völligen  Verschluss  und 
zum  Schwund  des  Gefässes  bis  auf  einzelne  Trümmer  der  Wandung  ge- 
führt hat. 

Wenn  auch  die  Endartenitis  nur  selten  eine  vollständige  Verödung 
des  Gefässes  zur  Folge  hat,  so  fand  ich  doch  in  der  Literatur,  soweit 
mir  dieselbe  zur  Verfügung  stand,  mehrmals  derartige  Veränderungen 
bei  Fällen  von  specifischer  Gefässentzündung  beschrieben.  Hejjbner, 
Leyden,  Willingk,  Erlenmeyer  und  Dinkler  haben  bei  den  von 
ihnen  untersuchten  Fällen  streckenweise  einen  völligen  Schwund  der 
Gefässwand  beobachtet. 

Eine  Beschleunigung  des  Zerfalls  der  Gefässwand  mag  wohl  auch 
durch  die  unterhalb  der  obliterirten  Strecke  entstandene  Thrombose  und 
die  dadurch  bedingte  Ernährungsstörung  bewirkt  worden  sein. 

Wenn  wir  von  der  Annahme  ausgehen,  dass  an  dem  zerfallenen 
Abschnitt  der  Basilaris  eine  zur  Obliteration  führende  Endarteriitis  be- 
standen hat,  dann  finden  wir  auch  eine  Erklärung  dafür,  dass  der  Ver- 
schluss einer  für  die  Blutversorgung  so  wichtigen  Arterie  wie  der  Basi- 
laris zu  keinen  weiteren  Folgen  als  den  beiden  Erweichungsherden  im 
Oculomotoriuskern  geführt  hat.  Die  Wucherung  der  Intima  führte  nicht 
so  rasch  zum  völligen  Verschluss  des  Lumens  der  Arterie,  als  dass  die 
benachbarten  Gefässe  nicht  Zeit  genug  gehabt  hätten,  die  Blutversor- 
sorgung  in  genügender  Weise,  wie  es  thatsächlich  der  Fall  war,  m 
übernehmen. 

Vorübergehend  können  sich  ja  allerdings  die  Gehimtheile  an  eine 
gewisse  Herabsetzung  der  Circulation  und  ihre  Folgen  gewöhnen.  Die 
doch  verhältnissmässig  langsame  Entwicklung  der  arteriellen  Erkran- 
kung hat  einen  frühzeitigen  Ausgleich  von  Circulationsstörungen  er- 
möglicht. 

Als  deutlichen  Effect  dieses  vicariirenden  Eintretens  sehen  wir  die 
stark  vermehrten  und  unter  einander  anastomosirenden  kleinen  GetSßs» 
in  der  Gegend  der  Leitungsunterbrechung  in  der  Basilaris  und  die  be- 
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trächtliche  Erweitemng  des  einen  Raonus  communicans  posterior,  welcher 
den  in  ihrer  Ernährung  bedrohten  Gehimtheilen  Blut  aus  der  Carotis 
zuführte. 


Meinem  hochverehrten  Chef  und  Lehrer  Herrn  Prof.  Sienierling 
erlaube  ich  mir  auch  an  dieser  Stelle  für  die  Ueberlassung  der  Arbeit  und 
die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  der  Anfertigung  derselben  meinen 
ehrerbietigsten  Dank  auszusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  II.). 

Fig.  1.    Gefässe  an  der  Basis. 

Neben  der  Continuitätsunterbrechung  in  der  Basilaris  ist  weiter  beach- 
tenswerth  die  aneurysmatische  Erweiterung  der  linken  Carotis. 

Die  Arteria  communicans  posterior  dextra  erweist  sich  im  Vergleiche  zu 
der  linken  als  deutlich  erweitert. 

Fig.  2.  Arter.  carotis  sinistra.  (Färbung  mit  Pikrocarmin- 
Pikrinsäure.) 

Neben  der  endarteriitischen  Wucherung  ist  sehr  ausgesprochen  die  neo- 
gebildete  Membrana  elastica. 

Fig.  3.  Arter.  carotis  dextra.  (Färbung  mit  Pikrocarmin- 
Pikrinsäure.) 

Die  verbreiterte  Elastica  fasert  sich  in  zwei  Lamellen  auf,  die  sich  all- 
mälig  immer  weiter  von  einander  entfernen,  in  ganz  unregelmässigen  Ausbuch- 
tungen übereinanderlaufen,  sich  allmälig  einander  nähern  und  schliesslich  za 
einer  Lamelle  vereinen. 

Fig.  4.    Arter.  basilaris.    (Färbung  mit  Pikrocarminsäure). 

Thrombose  der  Basilaris. 

Fig.  5.  Arter.  basilaris.  (Färbung  mit  Pikrocarmin.)  Das  un- 
tersuchte Stück  wurde  direct  oberhalb  der  thrombosirten  Stelle  entnommen. 

Die  Adventitia  ist  verbreitert,  zwischen  ihr  und  der  Media  findet  sich 
eine  ausgedehnte  kleinzellige  Infiltration.  Die  Muskelbündel  der  Media  zeigen 
gegen  das  Gefässlumcn  zu  eine  Auffaserung  und  springen  Hautpapillen  ähn- 
lich von  der  verdünnten  Elastica  überzogen  gegen  das  Gefasslumen  vor.  Die 
abgehobene  Elastica  flottirt  frei  im  Gefasslumen. 

Fig.  6.    Arter.  basilaris.    (Färbung  mit  Pikrocarmin.) 

Beginn  des  nach  hinten  blind  endigenden  vorderen  Theils  der  Basilaris. 

Ein  eigentliches  Gefasslumen  existirt  nicht  mehr  und  ist  vollständig 
durch  die  endarteriitische  Wucherung  verschlossen.  Media  und  Adventitia  sind 
grössten theils  geschwunden.  Als  Rest  des  verschlossenen  Gefässlumens  per- 
sistirt  nur  mehr  eine  kleine  längsovale  Spalte. 

Fig.  7.  Arter.  basilaris.  (Färbung  mit  Pikrocarmin.)  (Wenige 
Schnitte  oberhalb  der  eben  beschriebenen  Stelle.) 

Die  Basilaris  bietet  wieder  deutlich  die  Form  eines  Gefässquerschnittes. 

Media  und  Adventitia  sind  beide  stark  verschmälert. 

Elastica  verbreitert  und  ganz  unregelmässig  verschmälert. 

Die  Intim a  zeigt  stark  ausgesprochene  endarteriitische  Wucherung,  von 
derselben  sind  zwei  Schichten  deutlich  abzutrennen.  Die  äussere,  aus  locker 
angeordneten Bindegewebszügen  bestehend,  enthält  mehrere  kleine  Gefassquer- 
schnitte. 

Fig.  8.  Kleine  Arterien  aus  der  Gegend  des  Pons  entnommen, 
(Färbung  mit  Maematoxylin-Pikrocarmin.) 

Media  und  Adventitia  sehr  verbreitert.  Letztere  stark  mit  Rundzellea 
durchsetzt. 


V. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Strassburg  i.  E. 

(Prof.  Fürstner). 

BeitrSge  zur  Anatomie  der  Pyramidenbahn  und 
der  oberen  Schleife,  nebst  Bemerkungen  über  die 
abnormen  Bündel  In  Pons  und  Medulla  oblongata^). 

Von 
Dr.  A.  Koche, 

Priratdocentea  «od  enwm  ABsUtentCB  der  Kliaik. 

(Hierzu  Tafel  III.  und  IV.  und  ein  Holzschnitt.) 

Der  Ziifall,  dass  kurz  nacheinander  zwei  binnen  wenigen  Wochen  tödt- 
lieh  verlaufende  Fälle  von  Erweichung  in  einer  Hemisphäre  in  die 
Behandlung  der  Klinik  kamen,  hat  mir  Gelegenheit  gegeben,  an  dem 
mir  von  Herrn  Hofrath  Fürstner  freundlichst  überlassenen  anatomischen 
Materiale  mit  Hülfe  der  Marchi' sehen  Methode  die  absteigenden  Dege- 
nerationen nach  Himherden  unter  besonders  günstigen  Umständen  zu 
untersuchen. 

Es  haben  sich  dabei,  neben  Bestätigung  älterer  Ergebnisse,  neue 
Thatsachen  in  Bezug  auf  den  Aufbau  der  oberen  Schleife  sowie 
die  centralen  Verbindungen  der  motorischen  Hirnnerven- 
kerne  gefunden,  die  in  den  folgenden  Blättern  ihre  Darstellung  finden 
sollen. 

Der  weitere  Zufall,  dass  in  einem  der  beiden  Fälle  abnorme  Bün- 
del in  Pons  und  Medulla  oblongata  vorhanden  sind,  hat  es  ermöglicht. 


1)  Eine  kurze  Zusammenfassung  der  wichtigsten  Ergebnisse  habe  ich, 
mit  Demonstration  der  mikroskopischen  Präparate,  am  6.  Juni  189G  auf  der' 
XXL  Wand«nrersammlung  der  südwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenärzte  in 
Baden-Baden  gegeben.    Dieses  Archiv  Bd.  XXVIII.  S.  979. 
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über  das  Wesen  dieser  Anomalie  bisher  unbekannte  Aufschlüsse  zu  g^e- 
winnen. 

Ich  gebe  zunächst  Krankengeschichte  I. 

Fa.ll  I. 

Auszug  aus  der  Krankengeschichte. 

Euphrosync  M.,  48  Jahre;  verheirathet;  aufgenommen  14.  Decemher  18Ji5; 
f. 2.  Januar  1896.  —  Familienanamnese  ohne  Besonderheit;  als  Mädchen  ge- 
sund; wahrscheinlich  vom  Manne  luetisch  inficirt;  in  ITjähriger  Ehe  12  Gra- 
viditäten, die  letzte  1892;  4  Todtgeburten,  davon  eine  faule  Frucht. 

Nie  Gelenkrheumatismus  oder  Herzbeschwerden. 

Am  Abend  vor  der  Aufnahme  im  Bette  plötzlich,  ohne  Bewusstlosig- 
keit,  Verlust  der  Sprache  und  rechtsseitige  Lähmung  im  Gesicht  und 
den  Extremitäten. 

Aufnahmestatus. 

Blasse,  knochige,  verbraucht  aussehende  Frau. 

Kein  Fieber;  Puls:  unregelniässig,  klein,  90 — 104;  etwas  Arteriosklerose; 
keine  Oedeme. 

Am  Herzen  keine  gröberen  Anomalien,  ebenso  an  den  Lungen  und  Bauch- 
organen. 

Rechter  Facialis  in  allen  Aesten  gelähmt;  schon  in  mimischer  Ruhe 
deutliche  Differenz  zwischen  rechts  und  links.  Die  Zunge  wird  nur  mit  gröss- 
ter  Anstrengung  mit  ihrer  Spitze  bis  etwas  vor  die  Zahnreihe  gebracht  und 
weicht  dann  etwas  nach  rechts  ab ;  meist  wälzt  Patientin  dieselbe  langsam  im 
Munde  umher,  ohne  sie  herausstrecken  zu  können. 

Beide  Pupillen  sehr  eng,  von  minimaler  Lichtreaction.  Augenbewegun- 
gen frei. 

Rechts  Arm  und  Bein  gelähmt,  und  zwar  das  Bein  schlaff,  während 
im  Arme  leichte  Spannungen  bestehen. 

Sehnenreflexe,  ohne  Differenz,  beiderseits  vorhanden.  Sensibilität:  ist 
einstweilen  nicht  zu  prüfen. 

Patientin  ist  leicht  benommen,  zeigt  weder  Theilnahme,  noch  Verstand- 
niss  für  die  Vorgänge  im  Krankensaal;  auf  einfache  Aufforderungen  erfolgt 
nicht  immer  die  entsprechende  Reaction;  Andeutungen  von  Echopraxie. 

Die  Sprache  ist  auf  einzelne  unarticulirte  Laute  reducirt,  aus  denen 
keinerlei  Aehnlichkeit  herauszuhören  ist;  Patientin  macht  auch  keinen  Versuch, 
sich  mimisch  verständlich  zu  machen. 

Keine  spontane  Urinentleerung;  Katheterismus. 

Schlucken  geht  unvollkommen. 

Stuhlgang  wird  in*s  Bett  gelassen. 

Verlauf:  Patientin  nahm  Anfangs  absolut  keine  Notiz  von  ihrer  Um- 
gebung, wurde  gefüttert  und  katheterisirt,  reagirte  aber  auf  energische  einfache 
Befehle;  allmälig  gewann  sie  mehr  Verständniss  für  ihre  Umgebung,  gab  ge- 
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legentlich  Zeichen  Ton  Ungeduld  über  ihre  Unfähigkeit,  zu  sprechen,  lernie 
einige  mimische  Aeosserongen  wieder;  sprachlich  blieb  der  gleiche  B«^:u^d: 
totale  motorische  und  partielle  sensorische  Aphasie.  Leseprot-en  irare>n  l<ei 
ihrem  psychischen  Verhalten  aasgeschlossen,  SchreibTersuche  durch  die  Läh- 
mung der  rechten  Seite;  das  Wortverständniss  var  jedenfalls  zum  Thcil 
erhalten.    Der  Puls  blieb  anregelmässig  und  klein. 

Am  1.  Januar  1896  trat  Hasten  und  Fieber  aaf :  am  2.  Januar  Iv.«}  Mvr- 
gens, mit  Temperatur  yon  40,5,  unter  Dyspnoe  und  Cyanose,  Exiius  letalis. 

Section  (Dr.  M.  B.  Schmidt)  3.  Januar  1896. 

Anatomische  Diagnose:  „Aneurysma  des  Aonenb«jgens  mit  Throm- 
bose; grosse  Embolie  und  Thrombose  der  linken  Carotis  cummunis:  E=.'r..  !.^ 
der  linken  Arteria  fossae  Sylvii;  ausgedehnte  Erweichung  der  lii^iken  Grv>>- 
himhemisphäre.  Thrombose  der  Vena  cruralis  und  Embolie  der  Lunge nanme*. 
Aas  dem  Protokoll  gebe  ich  nur  die  Beschreibung  des  Befundeä  am  Cen- 
tndnerTensystem: 

,^m  Sack  der  Dura  mater  spinalis  findet  sich  riel  freie  Flüssigkeit  d.e 
Dura  ist  ziemlich  weit,  unten  dem  Rückenmark  lose  aufliegend,  im  ol:'*ren 
Dorsalmark  fester  damit  verbunden ;  hier  sind  aach  die  weichen  Häute  etwas 
dicker,  feuchter,  milchig  getrübt.  Die  Verdickung  über  der  oberen  Hälfte  des 
Rückenmarks  ist  ziemlich  diffus;  nur  selten  heben  sich  einzelne  netzforciige 
Stränge  darin  ab. 

Im  Halsmarke  sind  die  G  oll 'sehen  Stränge  sehr  deutlich  dadarch.  dass 
sie  durch  eine  scharfe  graue  Linie  gegen  die  Burd ach 'sehen  Siririge  a'r  >;e- 
grenzt  sind;  sichere  Differenzen  in  der  Färbung  sind  indessen  nicht  vörLac- 
den ;  auch  auf  allen  anderen  Schnitten  finden  sich  keine  Anomalien  in  d-rn 
Hinter-  und  Seitensträngen. 

Schädel:  In  beiden  Carotiden  findet  sich  an  ihrer  Eintritt:>sttrl!e  in  den 
Schädel  flüssiges  Blut,  keine  besondere  Verdickung  der  Wand;  in  den  Sir.is 
der  Bäsis  sind  nur  ganz  frische  Gerinnsel.  —  Das  Schädeldach  ist  von  eit- 
lerer Schwere,  ziemlich  dick,,  zeigt  tiefe  Gefassfurchen;  sehr  weniir  Di;.Ive: 
keine  besonderen  Herde  in  der  Substanz  des  Daches. ~  Hirngewicht  l±X>  Gnu. 
An  der  Convexität  sind  die  weichen  Häute  links  stärker  injicin,  rechts  im  Ge* 
gentheil  die  Injection  auffallend  gering. 

Der  untere  Abschnitt  der  linken  Gentralwindungen  fühlt  sich  weich  nnd 
fluctuirend  an;  die  ganze  Gegend  ist  bis  zur  obersten  Schläfen  wind  um;  eirire- 
sanken,  aber  nicht  besonders  gefärbt. 

Die  Arterien  der  Basis  sind  ganz  zart. 

Die  Verzweigungen  der  rechten  Art.  fossae  Sylrii  und  die  Am.  cerelri 
anteriores  sind  platt  und  leer;  die  linke  Carotis  sowie  der  Hauptitamm  der  lin- 
ken Art.  fossae  Sylvii  sind  ebenfalls  platt  und  durchgängig;  aber  direct  an  d»;r 
ersten  Zweitheilung  der  linken  Art.  fossae  Sylrii  beginnend,  kommt  dar.n  eine 
stnmgförmige  Aoftreibung  des  vorderen  Astes,  die  eine  Länge  von  1  Cim.  be- 
sitzt, bis  zur  nächsten  Gabelung  reicht,  die  nächste  Theilungssielle  noch  mil- 
betrifft, ohne  sich  aber  in  die  Aeste  festzusetzen;  innerhalb   dieser  strantrför- 
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migen  Partie  findet  sich  ein  dunkler,  mit  der  Wandung  nicht  verklebter  Throm- 
bus. Der  hintere  Ast  der  ersten  Theilung  ist  frei  von  der  Verstopfung  und 
lässt  von  der  Carotis  aus  Luft  eindringen,  während  die  vorderen  Zweige  ganz 
für  Luft  undurchgangig  sind. 

Die  vom  Temporallappen  bedeckte  Spitze  des  Operculum  ist  eingesunken, 
platt,  sehr  weich ;  ebenso  fühlt  sich  die  ganze  Insel  und  die  äusserste  hinterste 
Spitze  der  dritten  Stirn  Windung  weicher  an,  nicht  aber  die  oberste  Schläfen- 
windung. 

Die  Pia  ist  über  den  weichen  Stellen  stark  geröthet,  zeigt  zahlreiche 
Ramificationen  von  Gefassen  neben  diffuser  Röthung.  Beim  Zurückschlagen 
der  Pia  zeigt  sich  die  graue  Rinde  darunter  fahl,  schmutzig  grau,  sonst  aber 
nicht  besonders  gefärbt. 

Im  linken  Seitenventrikel  ist  der  ganze  Kopf  des  Streifenhügels  platt  und 
mit  Ausnahme  einer  schmalen  lateralen  Zone  gelb,  undurchsichtig. 

Der  Boden  des  lY.  Ventrikels  ist  in  ganzer  Ausdehnung  fein  granulirt, 
am  meisten  nach  dem  hinteren  Ende  zu. 

Das  Grosshim  wird  in  frontaler  Richtung  zerlegt. 

Auf  dem  Frontalschnitt  dicht  vor  dem  Chiasma  opticum  zeigt  sich ,  dass 
der  Erweichungsherd  in  der  linken  Hemisphäre  grosse  Tiefenausdehnung 
besitzt  (an  der  Oberfläche  hält  er  das  beschriebene  Grebiet  inne,  d.  h.  Insel, 
Stirnwindung,  Operculum);  von  da  geht  die  Erweichung  durch  die  weisse 
Substanz,  durch  Linsenkern,  innere  Kapsel  und  Kopf  des  Streifenhügels  hin- 
durch bis  zum  Seitenventrikel. 

Die  zwei  oberen  Stimwindungen  sind  frei,  und  auch  vom  Fusse  dersel- 
ben an  bleibt  noch  eine  1  Ctm.  breite  Schicht  von  weissem  Marklager  intact 

An  der  oberen  Grenze  erscheint  der  Herd  etwas  bucklig,  gyriform;  die 
angrenzende  weisse  Substanz  zeigt  keinerlei  Veränderungen,  kein  fremdartiges 
Gewebe,  oder  besondere  Färbung. 

Innerhalb  des  gesammton  Herdes  ist  die  Substanz  sehr  weich,  etwas  ro^a, 
stellenweise  etwas  undurchsichtig,  frei  von  Pigmentirung. 

Im  innersten  Gebiete  des  linken  Linsenkernes  findet  sich  eine  besonders 
abgehobene  Stelle  von  gelber  Farbe,  7  Mm.  Breite  bei  1—2  Mm.  Höhe,  hier 
ist  die  Substanz  dunkel  und  besitzt  einen  Stich  in's  Bräunliche". 

Andere  Schnitte  durch  das  Gehirn  werden  einstweilen  nicht  angelegt 

Nachdem  die  Müll  er' sehe  Flüssigkeit  eine  Zeit  lang  eingewirkt  hatte, 
wurden  weitere  Frontalschnitte  angelegt;  Figur  1,  Tafel  III.  giebt  einen  Fron- 
talschnitt wieder,  der  ca.  1  Ctm.  hinter  dem  im  Sectionsprotokoll  beschriebenen 
verläuft;  die  Beschreibung  desselben  stimmt  auch  für  diesen  Schnitt  noch;  in 
der  Zeichnung  ist  deutlich,  wie  die  Gegend  des  Operculum,  ohne  dass  hier  die 
Rinde  selbst  erweicht  wäre,  in  toto  eingesunken  ist. 

Die  beträchtliche  Längenausdehnung  des  Herdes  .bringt  Figur?, 
Tafell  III.  zur  Anschauung.  Durch  die  an  einander  gedrückten  Frontalschnitte, 
die  möglichst  genau  in  die  ursprüngliche  Lage  gebracht  worden  waren,  wurde 
ein  horizontaler  Schnitt  geführt;  es  zeigte  sich  dabei,  dass  der  Erweichungs- 
herd eine  im  Grossen  und  Ganzen  eiförmige  Gestalt  besitzt  und  sich  nament- 
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lieh  nach  Tome  zu  ziemlich  weit  in  das  Stimhim  hinein,  nicht  dag^e^n  mehr 
in  die  weisse  Substanz  des  Hinterhauptiappens  erstreckt. 

Nach  L4ige  undAtisdehnnng  des  aach  nach  der  Härtung  in  mürbe  Brickel 
zerüJlenden  Herdes  ist  anzunehmen,  dass  er  eine  Unterbrechung  «leijenigvn 
Stabkranzfasem  bedingt  hat,  welche  Ton  der  zweiten  ond  dritten  Stirn- 
windung, Ton  dem  grössten  Theile  beider  Centralwindungen,  Ton 
der  Insel,  und  Tom  vorderen  Theil  der  Schlafenwindugen,  zu  den 
centralen  Ganglien  resp.  zur  inneren  Kapsel  ziehen.  (^>I^1.  Fig.  1  und  2  so- 
wie die  Erklärang  der  Abbildungen  am  Schlnss.) 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  in  möglichst  ausführlii-h^r 
und  genauer  Weise  nach  Marchi  vorgenommen. 

Das  Alter  der  Störungen  (3  Wochen)  liess  erwarten,  dass  alles  Dege- 
nerirende  und  Degenerirte  sich  mit  Osmium  schwärzen  würde. 

Rückenmark,  MeduUa  oblongata,  Pons  und  Himschenkel  bis  an  den  Tha- 
lamus opticus  heran  wurden  senkrecht  zu  ihrer  Langsaxe  geschniiten:  der 
ThalaiDDs  opticus  und  die  schmale  Zone  nicht  erweichten  Gewebes,  die  nach 
aussen  an  ihn  anstiess  (ein  Theil  der  inneren  Kapsel)  wurden  in  Cronuler 
Richtong  geschnitten. 

Die  Beschreibung  der  Befunde  soll  in  centrifugalem  Sinne  erfoliren. 
Zonichst  sei  her?orgehoben,  dass  der  Thalamus  opticus  ganz  frei 
Ton  jeder  Erweichung  war. 

Seine  Substanz  hebt  sich  dadurch  ganz  scharf  ab  ?on  den  stark  mit 
schwarzen  SchoUen  besäten  Zügen  der  inneren  Kapsel,  die  aussen  Ton  ihm 
nach  abwärts  ziehen. 

Auffallend  gering  ist  die  Zahl  der  in  den  Thalamus  eintretenden 
degenerirten  Fasern.  Obgleich  er  aus  seinen  Verbindungen  mit  einer  zi näm- 
lich grossen  Fläche  der  Rinde  losgelöst  ist,  finden  sich  in  ihm  nur  spärli>  he, 
schwarz  punktirte  Fäserchen. 

Die  innere  Kapsel,  die  nach  aussen  zu  mit  ausgefranster  Grenze  in  d^-n 
Erweichungsherd  übergeht,  zeigt  einen  gleichmässigen  Unterjrang  ihrer  Fa^^em 
in  der  ganzen  an  den  Thalamus  anstossenden  Partie;  eine  Differenz irung  ein- 
zeteer  Gruppen  von  Faserzügen  tritt  dabei  nicht  zu  Tage. 

In  den  obersten  Ebenen  desHirnschenkels  beschränkt  sich  dieDeeene- 
ration  auf  einzelne  Abschnitte  des  Fusses  (Tergl.  Figur  3;  in  dieser  Fiinir,  wie 
in  den  folgenden  bis  Figur 22  incl.  sind  die  degenerirten  Fasern  in  rother 
Farbe  eingetragen,  um  des  grösseren  optischen  Contrastes  willen}. 

Wenn  wir  den  Himschenkelfuss  in  fünf  Theile  eintheilen,  so  sind  die 
zwei  medialsten  Fünftel  frei  Ton  jeder  Degeneration  —  diejenigen  Thrille  also, 
die  nach  der  herrschenden  Anschauung  die  frontale  Brückenbahn  und  die  B  »hn 
der  motorischen  Himnenren  fuhren  sollen;  es  schliesst  sich  dann,  nach  au^s^n 
gehend,  im  dritten  Fünftel  ^ine  intensiT  schwarz  gefärbte  Degen  erationstiLnir 
in  Gestalt  eines  stumpfen  Kegels  an,  die  Pyramidenbahn;  die  breite  Basis 
sitzt  der  Peripherie  des  Fusses  auf,  die  stumpfe  Spitze  berührt  fast  die  Sub- 
staotia  nigra;  im  vierten  Fünftel  treffen  wir  ebenfalls  Degeneration,  die  aber 
weder  Peripherie ,   noch  Substantia  nigra  berührt   und   gewissenu aas s^n  eine 
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Brücke  darstellt  zu  einer  ausgedehnteren  Degenerationsfigui,  die  den  medialen 
Theil  des  letzten  Fünftels  einnimmt  (cf.  Figur  3),  und  somit  die  Lagerung 
inne  hat,  die  dem  ^^sensiblen  Antheil  des  Hirnschenkelfusses"  zuge- 
schrieben wird;  die  schwarze  Figur  erreicht  hier  mit  zum  Theil  schräg  ge- 
troffenen Fasern  die  Substantia  nigra,  die  im  Uebrigen  durch  eine  schmale 
sichelförmige  Zone  (Stratum  intermedium)  von  den  degenerirten  Feldern  ge- 
trennt bleibt.  Die  alleräussersten  Partien  des  Fusses,  die  Gegend  des  ,, Bün- 
dels von  der  Schleife  zum  Fuss"  ist  frei  von  jeder  Degeneration; 
ebenso  ist  in  dieser  Höhe  das  Schleifengebiet  frei  von  degenerir- 
ten Fasern. 

Mit  Entwickelung  der  Brückenfasern  in  den  obersten  Ebenen  des  Pens 
ändert  sich  nun  das  Verhältniss  der  degenerirten  Pyramidenbahn  zu  der  be- 
nachbarten degenerirten  Bahn,  die  im  Hirnschenkelfuss  nach  aussen  von  ihr 
gelegen  war;  die  Fasern  dieser  Bahn  treten  in  die  mediale  Schleife 
ein,  und  zwar  liegen  sie  in  den  höchsten  Ponsschnitten  aussen  in  dem  Win- 
kel, mit  dem  die  mediale  Schleife  der  Aussenwand  des  Pons  anliegt  (Fig.  4); 
von  den  am  meisten  dorsal  wärts  gelegenen  Pyramidenbahn  fasern  sind  diese 
Fasern  hier  nur  durch  wenige  quere  Fasern  getrennt.  Sie  liegen  in  kleinen 
Gruppen  zwischen  den  normalen,  ungefärbten  Fasern  der  medialen  Schleife. 

Die  Pyramidenbahn  selbst  ist  nicht  in  toto  degenerirt;  die  medialsten 
der  durch  die  Brückenfasern  eingeschlossenen  Inseln  derselben  sind  frei  von 
degenerirten  Fasern. 

Der  übrige  Querschnitt  zeigt  nichts  von  Degeneration ;  es  finden  sich  hier, 
so  wenig  wie  in  der  Oculomotoriuskernebene  höher  oben,  degenerirte  Fasern, 
die  etwa  zu  dem  Trochleariskerne  in  Verbindung  träten. 

In  den  nun  folgenden,  weiter  abwärts  gelegenen  Ebenen  werden  die  bei- 
den degenerirten  Areale  —  die  Pyramidenbahn  und  die  Fasergruppen  in  der 
medialen  Schleife  —  durch  die  stärkere  Entwickelung  der  Brückenquerfaserung 
immer  mehr  auseinandergedrängt  (Fig.  5 — 7),  und  es  ist  zweckmässiger,  jede 
für  sich  zunächst  weiter  abwärts  zu  begleiten. 

So  lange  die  Pyramidenbahn  den  zerklüfteten  Charakter  beibehält,  d.  h. 
bis  zur  Ebene  des  Abducenskernes,  der  selbst  keine  degenerirten  Verbindungs- 
fiisern  besitzt,  sind  constant  die  medialsten  Theile  frei  von  Degeneration.  Im 
Niveau  des  Trigeminusaustrittes  verlassen  zum  ersten  Male  einzelne  querlau- 
fcnde  degenerirte  Fasern  die  Pyramidenbahn,  indem  sie  sich  in  der  Rich- 
tung auf  den  gleichseitigen  und  auch  den  vis  ä  vis  gelegenen  motorischen 
Trigeminuskern  zu  verlieren.  Ein  Herantreten  dieser  im  Ganzen  wenig  zahl- 
reichen Fäserchen  an  den  Kern  selbst  habe  ich  nicht  beobachten  können. 

Von  den  in  Figur  7  nach  links  in  der  Zeichnung  ziehenden  Fasern  ist 
es  ausserdem  zweifelhaft,  ob  sie  nicht  schon  zu  dem  in  Figur  8  deutlichen, 
grösseren  Faserzuge  gehören,  der  die  Pyramidenbahn  mit  dem  vis  ä  vis  ge- 
legenen Facialiskerne  verbindet.  Von  diesen  Verbindungsfasem  gehen  die  er- 
sten oberhalb  des  oberen  Kernendes  ab,  die  letzten  (Fig.  10)  unterhalb  des 
unteren  Kernpols,  so  dass  also  die  Strecke  der  Pyramidenbahn,  die  zum 
gegenüberliegenden  Facialiskerne  Fasern  entsendet,   länger  ist  als  der  Kern, 
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und  die  VerbindaDgsfasern  toh  ol^n  und  tL;«c  i-sr  rLT.  x*r:>*  I—.i'.  r'T- 
Tergiren. 

Die  Äustriti5SieUe  der  Fasern  zus.  e!i:^*-^'-irt5-!ir:«i7i"^fif-i»*  s:  '•* 
mediale  Fläche  des  PyramidenlÄLnareals :   -die  Fi?<ri  irv*'^  :r   -»itr  ki    :  <* 
Kaphe,  Terlaafen  zaersi  dorsalwäns.   us  daca  z^tlIi-i  >:iLrf  ?^/:_  i  k*:i- 
biegen  und  direct  an  den  Kern  heran  und  in  ±n  i^r-rizurr^v-i-    Iv-  i-:-^*fL 
dieser  Fasern  biegen  im  Nucleas  reiicularis  j-i'üäs  ü=.  =•:  ikrj  k*  ••?-.  Itv*^- 
dang  anderer  Methoden  hier  wohl  scheinbar  irj-Eii*  r- i*s  iTr:»^!   F  jc.> — 1-  - 
Die  Pyramidenbahn  giebt  nun  an  itiea  laieial-er  Ur  nr  ft  ««üia^^  Fk- 
sem  ab  —  zum  gleichseitigen  Kerne  des  Fi-riilis,  ;ii.  i  zvvr  ir  z^s^lz»^^  Lii- 
genausdehnung,  in  der  sie  zum  geffienüt-prlie-2*::-:«:  Kffne  Fi?i?ri  s:i^'t":  :-* 
Fasern  sind  weniger  zahlreich,  als  die  die  Raihe  kre-^a-t^i*^    Ttrr^.  T\r.  t-  , 
Die  tieferen  dieser  Fasern  finden  das  obere  «.»LT-ri*-  :*  t  .5  1*51  r^  -_  -r^- 
mitte  auf  ihrem  Wege  und  durchsehen  «üe  Olire  q««  z^  irrer  Lkixskit,  so- 
fern sie  nicht  —  am  obersten  OliTenjHc.le  —  um  «i^es  G*'*  -i*  t-  ■:^.i*i  St  -*^ 
herumgreifen  (Fig.  9  und  10). 

Unterhalb  der  untersten  Verbi^duIj2^tasera  t:;:  P7Ti=^:*-:iii  z^i  Itr^ 
cialiskemen  beginnen  nun  sehr  lald  die  ersi^r.  Ver":  .1 : -.- r^fi^-tm  fir  :*- 
Hypoglossus  aufzutreten,  ohne  dass  j^och  &  des  •:•':: ere*  ?:1  in  H":«.- 
glossQskemes  ein  directes  Eintreten  tou  desenennei  Fiferü  5:'ir.*r  vir*: 
CS  werden  schwarze  Fäserchen  im  Kerne  in  sirh-trtr  ^ *•.?-?  «v.  eri^i-'U". 
nachdem  die  beiden  Hypoglossuskeme  fast  in  direine  Ber2.r^£  =..;  t^h^  :»?- 
gekoDmien  sind. 

Die  Fasern  verlassen  die  PvTamidenl.ahn  wie-ierta  an  i-r  =.*•::  Lri  S-r.e, 
Terlaafen  zum  Theil  in  oder  dicht  neben  der  P^afhe,  zuz:  li^Ä  iTr.zrz.  -.t 
sofort  oder  ein  Stuck  weiter  dorsalwäns  die  Raphe  usd  *:-c:?*l-»-!i  si-r.  i*::-  ^ 
leicht  geschwungenem  Verlaufe  zum  gegenür erliegenden  Keine  «ies  Hjr  c.:*- 
sus;  des  weiteren  erhält  dann  der  gleichseitige  Kern  ies  Nerre^  p7Ti=.> 
denbahnverbindungsfiasem ,  die  zum  Theil  noch  d;u'ch  die  Ol^re  t'-^-Tifä^r  ^ 
bogeniormigem  Verlaufe  durch  die  Substantia  reücularis  d«:  K*m  erT*.:i*^ 
(vergl.  Fig.  11). 

Soweit  die  Hypoglossuskeme  sich  berühren,  abo  in  der  rir-zen  ^^'at^z. 
Kernhälfte,  zeigen  sie  sich  Terbunden  durch  ein  Xeiz  degenerirt-fTr  5-1"»- ir- 
zer  Fäserchen,  die  demnach  also  Endverzweigungen  ron  Fasern  cere- 
braler Herkunft  sein  mässen  (Fig.  12  und  13;. 

Sichere  Verbindungen  der  Pyramidenbahn  mit  den  als  Access  .■rli^lrr:; 
aufzufassenden  Zellgruppen  habe  ich  nicht  finden  können. 

Die  weitere  Gestaltung  des  VerUafes  der  Pyramidenbatn  en'.5(:rl:L'4  den. 
darüber  Bekannten. 

Besonders  insiructiv  als  Demonstrationsobjecte  sind  Marchi{:rir^ä;e 
der  Pyramidenkreuzung  (Fig.  15).  Unterhalb  der  Kreuzung  zecn  s:  :h, 
dass  die  Pyramidenvorderstr angbahn  sehr  wenig  stark  entwickelt  ist: 
bei  D.  U.  ist  nichts  mehr  davon  zu  sehen. 

In  den  Ebenen  von  C.  V.  bis  C.  VIII.  sinkt  die  Faserzahl  der  ventrdlen 
Pyramidenbahn  rasch,  und  es  lässt  sich  leicht  feststellen,  dass  ihre  Fasern  zu 


110  Dr.  A.  Hoche, 

beiden  Vorderhörnern  ziehen,  mit  der  Vertheilung,  dass  das  gegenüber- 
liegende die  grössere  Hälfte  bekömmt;  alle  Fäserchen,  die  der  Pyramiden- 
vorderbahn  entstammen,  laufen  erst  in  der  vorderen  Commissor,  ehe  sie  sich 
zur  grauen  Substanz  begeben. 

Die  Pyramidenseitenstrangbahn  ist  in  ihren  letzten  Fasern  bis  in  das 
Sacra] mark  zu  verfolgen. 

Die  meisten  Collateralen  trifft  man  im  Bereich  der  Hals-  und  der  Ijen- 
denansch wellung,  namentlich  der  letzteren;  in  diesen  Ebenen  ist  auch  im 
gleichseitigen  rechten  Yorderhorn  das  Netz  degenerirter  Fasern  am  stärksten 
ausgebildet. 

In  allen  Höhen  des  Rückenmarkes,  am  häufigsten  aber  im  Lendenfnarke 
passiren  degenerirte  Fasern  die  vordere  Commissur  nach  links  herüber,  Fasern, 
die  also  Zellen  der  linken  grauen  Säule  mit  der  rechten  Pyramidenseiten- 
strangbahn verbinden.  Vom  obersten  Halsmarke  an  bis  in  das  Lombalmark 
hinein  zeigt  das  Areal  der  der  Hirnatfection  gleichseitigen  Pyramidenbahn  eine 
massige  Besäung  mit  schwarzen  Punkten  und  Schollen ,  gerade  stark  genug, 
um  den  Bezirk  als  solchen  in  seiner  Form  kenntlich  zu  machen. 


Das  Degenerationsfeld,  welches  im  Hirnschenkelfuss  aussen  von 
der  Pyramidenbahn  gelegen  ist,  fanden  wir  in  den  obersten  Ebenen  des 
Pons  in  der  Ecke  der  medialen  Schleife  (Fig.  4);  dasselbe  behält  nun  bis 
zur  Ebene  der  Pyramidenkreuzung  herab  seine  Lage  in  deroberen 
Schleife  und  macht  sämmtliche  Lageänderungen  derselben  mit. 

Die  Fasern  dieses  Schleifenantheiles  liegen  während  ihres  ganzen  Ver- 
laufes in  kleinen  Gruppen  beisammen,  die  von  einander  durch  nicht  dege- 
nerirte Schleifenfasern  getrennt  sind. 

Zunächst  wandert  der  degenerirte  Schleifenantheil  immer  mehr  der  Mittel- 
linie zu,  die  er  im  Niveau  des  Abduccnskernes  erreicht  (Fig.  4 — 8). 

Eine  gewisse  Einbusse  an  Fasern  erleidet  das  Feld  schon  auf  dieser  Wan- 
derung, indem  es  eine  Reihe  von  Fasern  in  der  Richtung  auf  den  motorischen 
Kern  des  gegenüber  liegenden  Trigeminus  zu  entsendet,  ohne  dass  ich  jedoch 
ein  directes  Eintreten  von  Fasern  in  den  Kern  gesehen  hätte. 

Anders  ist  dies  beim  Kern  des  Facialis. 

Das  Schleifenfeld  entsendet  zum  gegenüberliegenden  Facialiskeme  min- 
destens die  gleiche  Anzahl  von  Fasern,  wie  die  Pyramidenbahn ,  und  zwar 
schliessen  sich  diese  Fasern  von  verschiedener  Herkunft  von  der  Mittellinie  an 
zu  parallelen  Zügen  zusammen  (Fig.  8—10  und  Fig.  23).  Auch  zum  gleich- 
seitigen Facialiskeme  schickt  das  degenerirte  Schleifenfeld  eine  massige  Zahl 
degenerirter  Fäserchen. 

Während  dieser  Faserabgabe  an  den  Facialiskem  nimmt  der  degenerirte 
Schleifenantheil  beträchtlich  an  Volumen  ab;  ausserdem  ist  er  mit  seiner  Basis 
der  Pyramidenbahn  wieder  nahe  gerückt;  seine  Spitze  überragt  die  Oliven 
nicht  mehr  (Fig.  10) ;  er  liegt  ganz  innerhalb  der  Olivenzwischenschicht. 

Die  Art  der  Vertheilung  seiner  Fässern  in  kleinere  und  grössere  Gruppen 
an  dieser  Stelle  zeigt  Fig.  21. 
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Der  degenerirte  Schleifeoinyieil  gicbt  iiaii  tan  HrpA^iijQässken  ?**  "Un- 
falls Fasern  ab,  faaaptsächlich  dem  gleicliseitigen,  in  miBma  Ma^s^e  a^^rü 
dem  gegenäberliegendeD,  Fasern,  die  gendliiuf  oder  in  ganz  leicki  et<<t'rzz.' 
genem  Verlaufe  ihr  Ziel  erreichen  (Fig.  11  and  If  •. 

Der  Schleif enantb eil  erschöpft  sich  mit  diesem  Faserrerlasie  fM?^  rasi: 
imNireaa  des  Beginnes  derSchleifenkrenzong  bestellt  der  derecennr  SrVlr.:*^- 
aotheil  nur  noch  in  einem  schmalen  Saume,  der  der  Prnraideii^aba  d:c&i  aa- 
liegt  (Fig.  13,  Taf.  111.):  in  die  Sehleifenkreazung  geht  keine  einiire 
degenerirte  Faser  mit  ein:  die  Hinterstrangkerae  babea  keia>r>! 
anatomische  Beziehungen  zu  dem  beschriebenen  degenerir:en 
Sehleifenfelde.  Mit  weiterer  AnBaherang  an  das  üireau  der  Pyrac  i^- 
kreuznng  rerschmilzt  der  letzte  Rest  des  degenerinen  SchieIfenfe^ies  isE^ 
mehr  mit  dem  Areal  der  Pyramidenbahn  and  geht  endlich,  of  U^b  antrecri*^«/. 
darin  auf  (Fig.  14). 

Eine  Abgabe  ron  Fasern  aus  dem  Schleifenantbeii  an  irr^rd  wel'ie 
Qnerschnittsgebilde  ist  unterhalb  des  Hvpoglassuskemes  nicht  mehr  zu  l'f'i- 
achten. 

(Die  in  den  Zeichnungen  Fig.  8 — 15  links  sichtbaren  ah-C'^rmen  Blni^l 
sollen  nuten  im  Zusammenhange  besprochen  werden.) 

Vor  einer  Erörterung  der  vorstehenden  rntersuchuns^r]^eb:i;-v'^ 
mdge  die  Mittheilung  eines  zweiten  analogen  Falles  Piatz  fir.den« 
die  kürzer  gefasst  werden  kann,  da  es  sich  dabei  um  principiell  die 
gleichen  Befunde,  wenn  auch  in  quantitativ  etwas  weniger  ausgedehntf-m 
Maasse  handelt. 

Auszug  aus  der  Krankengeschichte. 

Magdalene  B.,  38  Jahre,  verheirathet:  aufgenommen  i.  L^eo^r-r  l<yX>, 
t  15.  Januar  1896.  Angeblich  früher  gesund;  Lues  und  Poiu5  werden  Tom 
Manne  geleugnet;  öfters  Klagen  über  Kopfweh. 

Heirath  mit  21  Jahren;  8  Geburten,  2  Aborte,  der  letzte  Zwi^lin/e  im 
IV.  Monat)  Mitte  Norember  18d5. 

In  diesem  Wochenbette  zunächst  Wohlbefinden:  Patientia  lag  cocb  zu 
Bett,  mit  gelegentlichen  subjectiven  Herzbeschwerden,  als  am  1.  Deced-fr  !«.> 
Abends  plötzlicher  Verlust  der  Sprache  und  rechtsseitige  L^fa- 
mang,  ohne  Bewusstseinsverlust,  eintrat. 

Schlucken  blieb  ungestört;  keine  Incontinenz;  im  Laufe  der  Nach;  Wie- 
derkehr einzelner  Worte. 

Aufnahmestatus. 

Grosse  fette  Frau;  etwas  Lungenemphysem :  deutliche  Arterio'^klero^: 
Varicen  an  den  Beinen;  keine  Oedeme. — Frequente,  mühsame  Atbmung:  PuU 
wechselnd,  86—110.  —  Im  Urin  Spuren  von  Eiwciss. 


112  Dr.  A.  Roche, 

Am  Herzen  keine  gröbere  Anomalie  nachweisbar. 

Der  Gesichisausdruck  zeigt  Verständniss  für  die  Vorgänge  im  Saal. 

Beklopfen  des  Schädels  nicht  empfindlich. 

Pupillen  reagiren  gut  auf  Licht:  leichte  Differenz ;  kein  Nystagmus ;  keine 
grobe  Sehstörung. 

Der  rechte  Facialis  ist  im  Stirntheil  paretisch,  gelähmt  im  II.  und 
III.  Ast;  die  Zunge  wird  mühsam  herausgestreckt;  weicht  dann  nach  rechts 
ab ;  es  treten  dabei  excessive  Mitbewegungen  links  an  der  Unterlippe  auf. 

Masselerenaction  beiderseits  gleich. 

Hören  gut. 

Die  Sprache  beschränkt  sich  auf  ^a",  „nein",  sowie  einige  unverstand- 
liche Consonantengebilde  („ntstr");  seltener  sind  Spuren  von  Aehnlichkeit  (in 
Rhythmus  z.  B.)  mit  organisirten  Worten. 

Patientin  a^irt  mimisch  durch  Nicken  und  Kopfschütteln.  Sie  versteht 
die  meisten  Fragen,  gehorcht,  so  gut  es  geht,  auf  Aufforderungen,  bemüht 
sich,  vorgehaltene  Gegenstände  zu  benennen,  bis  sie  ungeduldig,  verzweifelt 
in  Weinen  ausbricht:  das  gleiche  tritt  ein,  beim  Versuche  zu  lesen. 

Rechter  Arm  und  rechtes  Bein  schlaff  gelähmt,  ebenso  zeigt  sich  inspi- 
ratorisch in  stärkerer  Vonvölhung  der  rechten  Abdomenseite  eine  Parese  des 
rechten  Rectus  etc.  abdominis. 

Keine  sensiblen  Ausfallserscheinungen. 

Reflexe  beiderseits  gleich,  normal  in  der  Starke. 

Stimmung:  gedrückt,  labil;  es  besteht  lebhafte  Neigung  zam  Weinen. 

Keine  nachweisbare  Bewusstseinstrübung,  aber  leichteste  Somnolenz  — 
man  findet  Patientin  am  Tage  öfters  in  leichtem  Schlummer. 

Augenhintergrund:  normal. 

Verlauf:  Die  Sprache  besserte  sich  rasch;  nach  14  Tagen  war  eine 
ganze  Reihe  von  Worten  wiedergekehrt;  gleichzeitig  begannen  willkürliche 
Bewegungen  im  rechten  Facialis  und  im  rechten  Bein;  Patientin  wurde  heiter 
und  regsamer. 

Bei  weiterer  Besserung  der  Sprache  deutliche  Paraphasie. 

Nach  vier  Wochen  Beginn  von  willkürlichen  Bewegungen  auch  im  rech- 
ten Arm. 

Wiederholt  traten  Anfälle  von  Beklemmungen  von  kurzer  Dauer  auf  (kleine 
Lungenembolien?),  mit  unregelmässigem  Pulse.  —  R.  H.  U.  Rasseln  und  Däm- 
pfung. —  In  der  Nacht  vom  14.  zum  15.  Januar  (6  Wochen  nach  Einsetzen 
der  Hemiplegie)  plötzlicher  Tod. 

Section:   16.  Januar  1896  (Dr.  M.  B.  Schmidt). 

Anatomische  Diagnose:  „Erweichung  der  linken  Insel  mit  Umge- 
bung; alte  und  frische  Thromben  in  den  Schenkel venen ;  alte  und  frische  em- 
bolische Thrombosen  in  den  Lungen;  Lungeninfarct  im  rechten  Unterlappen, 
rechtsseitige  hämorrhagische  Pleuritis**. 

Aus  dem  Protokoll  gebe  ich  nur  den  Befund  am  Centralnervensystem : 
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^Dan  mater  spinalis  weit;  keine  Flüssi^eii  darn:  Ir.r>: 'Ü  i* 
spiegelnd. 

Sehr  kräftiges  Rückenmark,  blass  an  der  äasseren  Sel;^.  A:if  -i-— 
Schnitte  durch  das  Halsmark  quillt  die  Substanz  etwas  Tor.  *-rf vl  irr?  :* 
weisse:  die  graue  ist  etwas  blass:  keine  besondere  Färhusz.  a  -  h  ü.  i; 
in  den  Seitensirangen:  auch  auf  den  tieferen  Schninen  is:  n  :i:s  Be>--- 
deres  zu  sehen. 

Sehr  schweres  dickes  Schädeldach,  Stirnbein  9  Mm.  dick.  b«>^ei:  lk?4 
nur  aas  compacter  Substanz. 

Himgewicht :  1330  Gnn. 

In  den  Sinus  der  Dura  mater  nur  flüssiges  Blut:  Ihira  inz^z  g'.a:;.  -i-* 
Auflagerungen,  tiefe  Fnrchen  für  die  Arteria  meningea.  b<<<>n<^ers  .xri.^. 

Beide  Carotiden  an  ihrer  Einthttsstrlle  ganz  zanwac*i:^. 

Die  linke  oberste  Temporalwindung  sinkt  etwas  ein.  i>;  we-.rL  i:Li-f-*  .^r. 

Sänuntliche  Zweige  der  linken  Aneria  fossae  Sjkii  sind  t.:i  d*r  Cat  .s 
ans  fiir  Luft  durchgängig;  die  rechtsseitige  ist  in  allen  Venw^unTr^ü  ;li~ 
und  zartwandig,  ebenso  die  Art.  basilahs. 

Die  Häute  der  ConTexität  sind  ganz  zart. 

Der  linke  Seitenventrikel  ist  nicht  besonders  weit:  der  zLir^rrt  Tür:,  irs 
linken  Streifen  hügels  ist  etwas  abgeflacht,  jedenfalls  sürker  al-  »i^r  rfri:e, 
aber  ohne  besondere  Färbung. 

Das  Gehirn  wird  in  Frontalschnitte  zerlegt. 

Auf  dem  ersten  frontalen  Querschnitt  durch  den  hinierec  Tr. *.l  -ir-s  5:  r^- 
lappens  kommt  dicht  oberhalb  des  Kopfes  des  Streifen hüjr'-ls  :!l  Mir'AlAcer  *-.-> 
leicht  bräunliche  Stelle  ('S  X  -^  Mill.i  zu  Ta^,  weLihe  s:h  a;::«  L*.'^i 
Einzelpunkten  zusammensetzt;  5  Mm.  rückwärts  davon  tvAt:  s.:h  ».le  zt^  -> 
Stecknadelkopigrosse  Einsenkung.  Ausserdem  erscheint  an  ier  t-r*^r5-ri:*- 
Oberfläche  die  Rindensubstanz  weich,  zerklüftet,  erwas  einz*'Z'>*'*-- .  r»kr 
dunkel,  aber  nicht  deutlich  pigmentirt:  von  hier  aus  gehen  dkr-  n*ir*r» 
kleme  Gruben  von  zackiger  Gesult  in  die  weisse  Substanz  'ier  ^lüi-^j*:: 
hinein. 

Auf  dem  nächsten  Frontalschnitte,  2  Ctm.  weiter  nach  Lin'rü,  tz :«  i.  L 
eine  ausgedehnte  Erweichung  der  ganzen  Insel,  der  wcirs^n  S-iriAüi  :*t 
obersten  Temporalwindung  und  des  äusseren  Gliedes  dr->  Li-is^niem*^.  H  -r 
ist  die  Substanz  porös,  zerklüftet,  aber  ohne  besondere  Färt-nr./.  F-rr.*r  i\  >; 
sich  eine  etwas  zerklüftete  Beschaffenheit  im  ol*r^;en  T:a\^  der  iü -.*•:* - 
Kapsel,  angrenzend  an  die  Spitze  des  äusseren  Linsenkeniirl>i«.  L'.**r  S:*.> 
geht  direkt  über  in  eine  erweichte  Partie,  welche  d'^m  L.it^re::  Ti*.i  ••'-* 
Streifenhügels  entspricht.  —  Durchmesser  des  Herdes:  4^  X  3  C:=i- 

An  der  Unterfläche  des  Opercnlum,  der  Insel  za?ekrrLr.,  er?-Le.!:;  d.e 
graue  Inselssbstanz  fleckig  geröthet,  nicht  deutlich  eiL2es--::krn.  w.lI  a'tr 
gegen  die  weisse  Substanz  zackig  begrenzu 

Auf  dem  nächsten  Schnitte,  3 Y2  Ctm.  weiter  nach  L:r.;<n,  t:Ar\  f.  L 
nichts  mehr  von  Herden. 

Die  Seiten  Ventrikel   sind  nicht  sehr  weit,  nur  d^s  ülä^  L':.:*::':.  t:  w 
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seiner  Umbiegungsstelle.   Das  Ependym  ist  ganz  glatt,  auch  im  IV.  Ventrikel, 
Im  Kleinhirn  findet  sich  nichts  von  Herden". 

Die  makroskopische  Untersuchung  des  gehärteten  Gehirnes  ergab  Nichts, 
was  den  obigen  Befund  des  Protokolles  erweitert  hätte;  der  Hauptherd  hat 
mit  seinem  Centrum  die  gleiche  Lage  wie  im  ersten  Falle  —  Insel  und  be- 
nachbarte weisse  Substanz  — ,  erstreckt  sich  aber  in  allen  Dimensionen  weni- 
ger weit,  als  jener,  namentlich  in  sagittaler  Richtung.  Wenn  wir  den  Herd  in 
entsprechender  Weise  auf  die  Rinde  projiciren,  gewinnen  wir  die  Vorstellung, 
dass  er  eine  Unterbrechung  derjenigen  Stabkranzfasern  bedingt  hat,  welche  die 
innere  Kapsel  resp.  die  centralen  Ganglien  mit  der  Insel,  dem  Fusse  der 
dritten  Stirnwindung,  den  unteren  zwei  Dritteln  der  Central- 
windungen,  sowie  einem  (dem  vordersten)  Theil  der  obersten 
Temporalwindung  verbinden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  in  der  gleichen  Aus- 
dehnung wie  im  Falle  l.  und  mit  der  gleichen  Methode  durchgeführt. 

Die  Befunde  waren  im  Ganzen  so  sehr  übereinstimmend  mit  denen  des 
ersten  Falles,  dass  nur  die  wenigen  Abweichungen  hervorgehoben  werden 
sollen.  Am  Hirnschenkel  besteht  genau  das  in  Fig.  3  wiedergegebene  Bild. 
Fip:.  22  ist  nach  einem  Präparate  dieses  zweiten  Falles  gezeichnet  (Schnitt 
durch  die  hinteren  Vierhügel)  und  zeigt  das  degenerirte  Feld  in  der  medialen 
Schleife  noch  im  Contacte  mit  den  degenerirten  Bändeln  der  Pyramidenbahn; 
unmittelbar  unterhalb  dieser  Ebene  treten  die  ersten  Brückenfasem  trennend 
zwischen  beide  Gebiete. 

Weiter  abwärts  findet  sich  nun  eine  Differenz  gegen  Fall  I.  darin,  dass 
das  degenerirte  Schleifengebiet  rascher  an  Umfang  abnimmt,  und  unterhalb 
des  unteren  Facialiskernpoles  überhaupt  verschwindet,  nachdem  es 
in  gleicher  Weise,  wie  oben  beschrieben,  zu  den  Facialiskemen  Fasern  ab- 
gegeben hat. 

In  die  Olivenzwischenschicht  hinein  gelangt  keine  einzige  degenerirte 
Faser  mehr;  es  besteht  hier  nur  noch  das  einfache  Bild  der  absteigenden  De- 
generation der  Pyramidenbahn. 

Im  Niveau  der  Hypoglossuskerne  ist  die  Summe  der  degenerirten,  zum 
Kern  ziehenden  Fasern  weit  geringer,  als  im  Fall  I.,  die  Wege,  die  sie  ein- 
srhlai^en,  sind  aber  die  gleichen;  degenerirte  Commissurfasern  zwischen  den 
Kernen  des  Nervus  XII.  fehlen  fast  vollständig. 

Im  Rücken  marke  ist  die  Zahl  der  ungekreuzten  Pyramidenbahnfasem 
trering;  die  Pyramidenvorderstrangbahn  endet  bei  Dorsalis  III.,  giebt  aber  im 
Halsniark,  wie  in  Fall  I.,  degenerirte  Fasern  sowohl  zum  einen  wie  zum 
anderen  Vorderhorne  ab,  im  Ganzen  in  geringer  Zahl. 

Die  Pyramidenseitenstrangbahn  ist  bis  in  das  Sacralmark  hinein  an  dem 
schwarz  besäten  Areale  kenntlich. 

Abnoime  Bündel  u.  dgl.  fehlen. 

VAn  Vergleich  dos  anatomischen  Befundes  in  Rücksicht  auf  Grösse 
und    Lage    der    Herde,    mit    den   klinisch  beobachteten   Erscheinungen, 
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bringt  in  beiden  Fällen,  in  Beni^  auf  die  Aphasie,  keine  neoen  Ge- 
sichtspunkte; die  quantitativ  stärkere  Stönm^  im  Fall  L  koomc  anat«^ 
misch  in  der  beträchtlicheren  Ansdehnnng  des  Hefdes  warn  Aasdnick: 
in  beiden  Fällen  ist  die  Grösse  nnd  Gestalt  der  Erweichon?  derart, 
dass  üunere  localisatoriscfae  fianähiingea  ein  vergebliches  Be^iniKn 
wären. 

Ein  Punkt  bedarf,  vom  klinischen  nnd  mm  anaHnuschca  Stand- 
punkte aus,  schon  hier  einw  besonderen  WiirdigaBg:  das  Vethalten  der 
Zunge  im  ersten  Fall.  (Anf  die  totale  Farialislähanng  konune  ich 
untra  xorück.) 

Es  bestand  bei  einseitigem  Heniisphärenherd  eine  fast  röliige 
Glossoplegie;  die  Zunge  lag  schlaff  am  Mnndbodcn,  vurde  nnr  mit 
grösstn*  Mühe  mit  ihrer  Spitze  bis  ^  2  f^^**^  ^^^  ^  Zahnreihe  gebracht« 
dann  allerdings  mit  einer  Abweichung  nach  rechts;  anatomisch  enries^en 
sich  beide  Hypoglossuskerne  erfüllt  mit  degcnerirten  Fi&erthtm« 
die  der  centralen  motorischen  Innenratiimsbahn  entstammtcfL 

Dass  die  Regel  von  der  einseitigen  Lähnrang  der  Zunge  bei 
Hemiplegie  (sei  sie  durch  Blutung,  Erweichung  oder  sonstwie  ent&tandeD^ 
Ausnahm»  erleidet,  ist  bekannt. 

Edinger^},  der  auch  ältere  Beobachtungen  dtirt,  beschreibt  genau 
einen  hiertier  gehörigen  Fall,  der  von  grosser  Wichtigkeit  ist  wegen 
d&  Genauigkeit,  mit  der  die  Localisation  der  firagtichen  Bahn  m<:*g- 
lich  war. 

Bei  einem  älteren  Manne  trat  gegen  Ende  des  Lebens  plötxlich 
Verlust  der  Sprachbewegnngen  und  Erschwerung  der  Zungen-  und 
Schlnckbewegongen  auf,  ohne  Betfaeiligung  des  Facialis  u.  s.  w. 

Die  Sektion  lehrte  als  Ursache  der  Faserunterbrechaag  einen 
ZwanzigpfennigstQck  -  grossen,  flachen  Herd  kennen,  der  im  Marklager 
horisontal  so  gelagert  war,  dass  eine  Nadel  Tom  Torderen  Rande  d^ 
Herdes  horisontal  nach  aussen  zur  Rinde  gefuhrt  anf  die  Furche  zwischen 
n.  und  m.  Stimwindung,  1^/2  Ctm.  vor  der  vorderen  Central wiLdin? 
traf;  die  Unterbrechung  der  Hypoglossnsfasem  hatte  stattgefunden  nach 
süssen  vom  Anfang  des  Schwanzes  des  Nucleus  caudatus.  an  einer 
Stelle,  an  der  auch  die  „Sprachbahn^  der  gleichseitigen  Schädigung  aus- 
gesetzt war. 

Der  von  Edinger  abgebildete  Herd  liegt  so,  dass  seine  Gegend  in 
meinem  ersten  Falle  in  den  Bereich  der  Erweichung  fällt,  im  zweiten 
mit  der  geringeren  ZungenstOrung  ausserhalb  derselben  bleibt;  in>^ofem 
wenigstens  schliesst  sich  Fall  I.  dem  Edinger 'sehen  Falle  an.  —  Die 

1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1886. 
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Thatsacbe  des  Vorhandenseins  von  degenerirten  Fasern  in  beiden  Hy- 
poglossuskernen  wird  unten  bei  Besprechung  der  rein  anatomischen 
Ergebnisse  noch  gestreift  werden. 

Was  diese  nun  anbetrifft,  so  war  in  beiden  Fällen  die  Zerstörung 
eine  so  ausgedehnte,  dass  für  Faserverlaufsverhältnisse  in  den  Hirn- 
hemiphären  selbst,  auf  Gewinnung  sicherer  Resultate  verzichtet  werden 
musste;  in  Hirnen  mit  kleinen  Herden,  die  beim  Tode  des  Individuums 
nicht  älter  sind  als  2— 3  Monate,  werden  bei  Anwendung  der  Marchi- 
methode  mit  relativ  leichter  Mühe  noch  zahlreiche  neue  Thatsachen 
festzustellen  sein,  nicht  nur  in  Bezug  auf  Stabkranzsysteme,  sondern 
auch  auf  Commissurenbahnen  in  der  gleichen,  wie  zur  entgegengesetzten 
Hemisphäre;  die  Osmiumethode  macht  da  anatomisches  Material  werth- 
voll,  mit  dem  man  bisher  nicht  viel  anzufangen  gewusst  hat^). 

In  meinen  beiden  Fällen  liegt  das  anatomische  Interesse  in  dem 
Verfolgen  der  absteigend  degenerirenden  Bahnen,  die  wir  als 
solche  rein  angeordnet  zuerst  im  Himschenkel  vorfinden. 

Es  ist  oben  schon  bei  der  Beschreibung  des  Befundes  darauf  hin- 
gewiesen worden,  dass  die  Degenerationsfigiu*  im  Hirnschenkel fuss 
mit  den  herrschenden  Anschauungen  nicht  übereinstimmt;  die  Stelle 
der  Bahn,  welche  den  Innervationsweg  für  die  motorischen  Himnerven 
darstellen  soll,  medialwärts  von  der  grossen  Pyramidenbahn  ist  gani 
frei  —  trotz  klinischer  Betheiligung  der  Himneren,  und  die  für  die 
sensible,  also  centripetale  Leitung  in  Anspruch  genommene  Gegend 
lateralwärts  von  dem  Areal  der  Pyramidenbahn  ist  im  centrifugalen 
Sinne  degenerirt,  wenigstens  zum  grossen  Theil. 

Wir  werden  später  sehen,  wieweit  diese  Widersprüche  ihre  Lösung 
finden. 

Ganz  frei  von  Degeneration  ist  dann  weiter  die  „frontale  Brücken- 
bahn" und  das  „Bündel  von  der  Schleife  bis  zum  Fuss",  welches  eben- 
falls für  die  Bahn  der  motorischen  Hirnnerven  gehalten  wird. 

Für  die  beiden  Hauptstellen  der  Degeneration  im  Hirnschenkelfuss, 
die  spinale  corticomusculäre  Pyramidenbahn,  und  das  nach  aussen  von 
ihr  gelegene  Areal  (vergl.  Fig.  3),  werden  die  anatomischen  Beziehun- 
gen beim  isolirten  Abwärtsfolgen  klarer  herausspringen. 

Die  Pyramideubahn^  als  solche,  stellt  sich  in  meinen  beiden 
Fällen    zimächst    ebenso    dar,    wie  bisher  bekannt;    zu  den  Kernen  der 


1)  Technisch  sei  hier  bemerkt,   dass  die  Marc hireaction  noch  gelingt 
bei  Gehirnen  u.  s.  w.,  die  Jahre  lang  in  Müll  er*  scher  Flüssigkeit  gelegen 

haben. 
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Augenmuskeln  ziehende  Fasern  weist  auch  die  Marchiniethode  nicht 
nach;  um  so  zahlreicher  sind  die  Yerbindungsfasem,  die  sie  zu  den 
Kernen  des  Facialis  und  Hypoglossus  entsendet  und  es  ist  somit 
möglich,  die  fraglichen  Verbindungen,  die  theils  nur  per  analogiam  er- 
schlossen, theils  in  vorhandenen  Fasern  (in  Golgi-  und  Weigertpräpa- 
raten)  Termuthungsweise  gesehen  worden  waren,  direkt  zu  demonstriren 
—  Eine  eingehende  Darstellung  unserer  heutigen  Kenntnisse  von  den 
Verbindungsfasem  der  Kerne  der  motorischen  Himnerven,  namentlich 
des  Hypoglossus,  finden  wir  bei  Köllicker^). 

Betreffs  des  Facialiskernes  giebt  er  an  (p.  276  I.  c.  Unter- 
suchnngsobject:  erwachsene  Katze):  „Hier  treten  aus  dem  ventralen 
Rande  der  Pyramiden  dicht  am  Eingange  der  ventralen  Spalte  horizontal 
verlaufende  Fäserchen  aus,  die  dorsalwärts  ziehend  immer  mehr  sich 
Teistärken,  um  endlich  am  Grunde  der  Spalte  eine  zierliche  Kreuzung 
SU  erleiden.  Nach  dieser  Kreuzung  ziehen  diese  Fasern  sofort  als 
nahezu  am  meisten  ventral  gelegene  Fibrae  arcuatae  sive  transversae 
itttemae  lateralwärts  auf  den  hier  sehr  tief  gelegenen  Facialiskern  zu 
und  verlieren   sich  in  diesem.  —  Beim  Menschen  sind  die  Verhältnisse 

wesentlich  dieselben ;  aus  den  Pyramiden  treten  m^ianwärts 

starke  Bündel  heraus,  die  sofort  in  der  Raphe  sich  kreuzend  dorsal* 
Wirts  vom  Lemniscus  medialis  quer  und  schief  lateralwärts  zum  Facia- 
liskeme  ziehen,  der  hier  tiefer  in  der  Haube  liegt,  als  bei  der  Katze. 
Diese  Bündel  stellen  die  Bahnen  dar,  auf  welchen  der  Willenseinfluss  in 
gekreuzter  Weise  auf  den  Facialis  sich  geltend  macht/^ 

Bei  experimentellen  Exstirpationsversuchen  über  secundäre  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn  hat  Muratoff^)  an  Hunden  nach  der  Mar- 
chimethode,  Verbindungsfasern  -  der  degenerirten  Pyramide  zum  ge- 
kreuzten Facialkeme  gesehen,  wenn  das  Rindencentrum  des  Facialis 
ausgeschaltet  war. 

Der  nach  der  entwicklungsgeschichtlichen  Methode  (in  v.  Bech- 
terew's  Laboratorium)  arbeitende  Lasurski^)  hat  ,,sich  davon  über- 
zeugt, dass  im  Niveau  der  unteren  Brückenabschnitte  sich  zwei  kleine 
Böndel  aus  der  Pyramidenbahn  absondern,  von.  welchen  eines  zur  Raphe 
geht  und  sich  kreuzend  auf  die  andere  Seite  der  Haube  tritt,  während 


1)  Handbuch  der  Gewebelehre;  VI.  Aufl.  1896.  II.  Bd. 

2)  Archiv  f.  Anat.  und  Physiologie  1893  und  Nearolog.  Centralbl.  1803. 
•S.  759. 

3)  N eurolog.  Bote  (russisch).  Liefer.  3.  1895;  citirt  bei  Bechterew, 
Archiv  f.  Anat.  und  Phys. ;  anat.  Abth!,  1895;  p.  394.  (Das  Original  war  mir 
nicht  zugäDglich.) 
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das  andere  sieb  nach  oben  und  aussen  ricbtend,  das  Corpus  trapezoidenm 
scbief  durchkreuzt  und  hierauf  wegen  der  hier  gelegenen  oberen  OIItc 
verschwindet." 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  Lasurski  hier  in  dem  letztgenannten 
Bündel  eine  Verbindung  der  Pyramidenbahn  mit  dem  gleichseitigen 
Facialiskeme  vor  sich  gehabt  hat. 

Weidenhamm  er  1),  der  die  absteigenden  Degenerationen  nach 
einem  Erweichungsherd  in  einer  Hemisphäre  (wahrscheinlich  nach 
der  Osmiummethode)  untersucht  hat,  giebt  an,  dass  im  Niveau  des 
Nervus  facialis  aus  der  Pyramidenbahn  Fasern  zum  gekreuzten  und 
gleichseitigen  Facialkerne  treten;  weitere  Einzelheiten  sind  aus  der 
ganz  kurzen  (später  noch  einmal  zu  erwähnenden)  Mittheilung  leider 
nicht  ersichtlich. 

Entsprechend  dem  im  Ganzen  wenig  umfangreichen  Beobaehtungs- 
material  beschränken  sich  auch  die  neuesten  Auflagen  der  spedellen 
Anatomien  des  Centralnervensystemes  auf  kurze  Angaben  über  den 
wahrscheinlichen  Weg  der  Fasern  von  der  Pyramidenbahn  zu  d^ 
Kernen  des  Facialis  (und  Hypoglossus). 

Die  oben  gegebene  Beschreibung  meiner  Befunde  bestätigt  theils, 
theils  erweitert  sie  die  bisherigen  Vorstellungen  über  diese  Verhältnisse. 

Die  degenerirten  Verbindungsfasem  zum  gekreuzten  Kern  des  Fa- 
cialis haben  ganz  den  Verlauf,  wie  ihn  Köllicker  dai^estellt  hat; 
der  Umstand,  dass  die  Abgangsstrecke  der  Fasern  von  der  Pyramiden- 
bahn  länger  ist  als  der  Kern  selbst,  dass  also  die  Fasern  von  oben  und 
unten  her  zum  Kern  hin  leicht  convergiren,  hat  jedenfalls  die  Er- 
kenn tniss  dieser  Verbindungen  erschwert;  wegen  der  grossen  Länge  der 
betreifenden  Strecke  finden  sich  in  den  einzelnen  Schnitten  nicht  allzu- 
viel Fasern,  und  viele  der  convergirenden  Fasern  erreichen  wegen  ihres 
schrägen  Verlaufes  in  der  Schnittebene  den  Kern  gar  nicht  mehr,  so 
dass  ihr  Ziel  nicht  übersichtlich  ist. 

Immerhin  ist,  wie  die  genau  Faser  für  Faser  nach  dem  Schnitte 
gezeichnete  Fig.  23  zeigt,  an  Marchipräparaten  der  Nachweis  der  Ver- 
bindungen äusserst  leicht. 

Besonderes  Interesse  beanspruchen  nun  die  Fasern  zum  gleich- 
seitigen Facialiskeme. 

Ihre  Existenz  war  a  priori  wahrscheinlich,  nach  Analogie  der  Be- 
ziehungen der  Pyramidenbahn  zu  den  Kernen  der  grauen  Rückenmarks- 
Säule ;  überraschend  aber  ist  die  recht  beträchtliche  Anzahl  der  Fasern. 


1)  Neurol.  Centralbl.  1896;  S.  191.  Sitzungsbericht  der  Gesellschaft  der 
Neurologen  und  Irrenärzte  in  Moskau;  Sitzung  vom  16.  Deoember  1894. 
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Die  Fasern  zum  gleichseitigen  Kerne  gehen  vorwiegend  aus  den 
lateralen  Abschnitten  der  Pyraniidenbahn  ab;  diese  Thatsache  erhält 
eine  besondere  Bedeutung  durch  Untersuchungen,  deren  Resultate  (zu- 
nächst allerdings  nicht  für  den  Pons,  sondern  für  die  Medulla  oblon- 
gata)  vor  Kurzem  Jacobsohn ^)  mitgetheiit  hat.  Er  kommt  zu  dem 
Ergebniss:  „dass  die  Pyramidenbahnfasem ,  welche  sich  an  der  Ueber- 
gaugsstelle  zwischen  Gehirn  imd  Rückenmark  nicht  kreuzen,  sondern 
die  auf  derselben  Seite  im  Vorderstrange  des  Rückenmarkes  dicht  am 
Solcus  longitudinalis  anterior  herablaufen,  in  der  Medulla  oblongata, 
proximalwärts  von  der  Pyramidenkreuzung,  den  lateralen  Winkel 
des  Pyramidenstranges  einnehmen  und  in  diesem  Winkel  durch  die  ganze 
Medulla  oblongata  verlaufen ^^ 

Eis  ist  wahrscheinlich,  dass  sich  dies  Verhältniss  bis  zur  Ebene  des 
Faeialiskernes  nicht  geändert  haben  wird,  und  wir  würden  somit  anzu- 
nehmen haben,  dass  die  Fasergruppe,  aus  der  der  gleichseitige 
Facialiskern  seine  Yerbindungsfäserchen  bezieht,  dieselbe  ist,  die 
weiter  unten  un gekreuzt  in  das  Rückenmark  gelangt  und  auch  zum 
gleichseitigen  Yorderhorne  Fasern  entsendet. 

Es  wäre  damit  ein  völliger  Parallelismus  der  Innervationsverhält- 
nisse  des  motorischen  Weges  für  die  Hirnnerven  wie  für  die  Rücken- 
marksnerven  nachgewiesen. 

Der  Hypoglossuskern  hat,  wie  oben  dargestellt,  ebenfalls  Ver- 
bindungen zu  beiden  Pyramidenbahnen,  oder  um  sich  an  das  Demon- 
strirbare  zu  halten:  die  Pyramidenbahn  der  einen  Seite  sendet  Fasern 
zu  beidoi  Hypoglossuskernen. 

E  ding  er  hat  seit  der  Veröffentlichung  seines  oben  citirten  Falles 
(Deutsche  med.  Wochenschr.  1886)  daran  immer  festgehalten;  im  Uebri- 
gen  ist  exact  beobachtetes  Material  zur  Frage  der  Verbindung  des 
Bjl^glossuskems  und  der  Pyramide  fast  ebenso  spärlich,  wie  für  die 
gleiche  Frage  beim  Facialiskern. 

KöUicker  (1.  c.  S.  234)  giebt  die  eingehendste  Dai-stellung,  zumeist 
nach  eigenen  Untersuchungen.  „Die  Pyramidenfasern  lassen  sich  nicht 
in  ununterbrochenem  Verlaufe  bis  zu  den  Hypoglossuskernen  verfolgen; 
immerhin  sprechen,  abgesehen  von  den  pathologischen  Erfahrungen,  fol- 
gende Thatsachen  für  das  Vorkommen  derselben. 

Erstens  enthalten  die  Pyramiden  ....  eine  bedeutende  Menge  von 
horizontalen  Fasern,    die  vorzugsweise  gegen  die  Raphe  ziehen  und  in 

1)  Ueber  die  Lage  der  Pyramidenseitenstrangfasem  in  der  Medulla  ob- 
loDgaU.    Neurol.  Centralbl.  1895.  S.  348. 
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derselben  mehr  weniger  weit  im  Diameter  auteroposterior  verlaufen, 
und  dann  sich  kreuzen. 

Zweitens  biegen  von  den  dorsalen  Fasern  der  Raphe,  die  den  Hypo- 

glossuskem  centralwärts  umsäumen eine  gewisse  Anzahl  in  den 

Kern  hinein,  um  in  demselben  in  feine  Verästelungen  sich  aufzulösen. 
Nichts  steht  der  Annahme  im  Wege,  dass  diese  Fasern  in  der  Raphe 
eine  Strecke  weit  centralwärts  verlaufen,  dann  auf  die  andere  Seite  über- 
treten und  in  der  Olivenzwischenschicht  in  dorsoventraler  Richtung  ver- 
laufend, schliesslich  die  Pyramiden  erreichen.  Denn  in  dieser  Gegend 
sind  ausnahmslos  stärkere  oder  schwächere  Züge  in  radiärer  Richtung 
die  Olivenzwischenschicht  durchsetzender  Fasern  zu  finden. 

Drittens  finde  ich  beim  Menschen  an  Weigert 'sehen  Präparaten, 
dass  sowohl  aus  der  Raphe,  als  auch  direct  aus  dem  Fasciculus  longi- 
tudiualis  dorsalis  an  vielen  Stellen  stärkere  oder  schwächere  Bündel 
feinster  Fasern  unmittelbar  in  den  dunklen  Saum  der  Hypoglossuskeme 
hineinziehen.  Diese  Fasern  sind  noch  leichter,  als  die  sub  2  erwähnten 
auf  die  Pyramidenfasem  zu  beziehen,  da  bestimmt  nachzuweisen  istj 
dass  die  ganze  centrale  Hälfte  der  Raphe  und  mehr  sehr  viele  im  Dia- 
meter auteroposterior  verlaufende  von  den  Pyramiden  abstanunende  Fa- 
sern enthält.  Diese  Fasern  brauchten  somit  nach  ihrer  Kreuzung  in 
der  Raphe  nicht  auf  längere  Strecken  in  der  Olivenzwischenschicht  la 
verlaufen. 

Viertens  erwähne  ich  eine  grosse  Zahl  von  radiär  in  den  Hypoglos- 
suskern  eintretenden  Fasern,  die  einem  kleineren  Theile  nach  die  Hypo- 
glossuswurzeln  begleiten,  grösstentheils  aber  aus  der  Substantia  reticu- 
laris grisea  zwischen  den  Hypoglossuswurzeln  einerseits  und  den  Wur- 
zeln des  X.  und  IX.  Nerven  andererseits  stammen  und  in  die  seitlichen 
Theile  der  Kerne  eintreten  .  .  .  Aus  der  Gegend  des  dorsalen  Oliven- 
blattes ziehen  durch  die  gesanmite  Substantia  reticularis  grisea  eine 
Menge  feiner  Fasern  und  Faserbündel  radiär  gegen  den  Hypoglossuskern, 
um  in  demselben  sich  fein  zu  verästeln.  Ob  diese  Fasern  aus  der  Olive 
oder  aus  der  Pyramide  stammen,  vermag  ich  für  einmal  nicht  zu  ent- 
scheiden. Im  letzteren  Falle  wären  dieselben  von  der  entgegengesetzten 
Pyramide  abzuleiten,  würden  durch  die  Raphe  auf  die  andere  Seite  tre- 
ten, als  centralste  innere  Bogenfasern  die  Oliven  durchsetzen  und  dann 
radiär  mit  den  anderen  Bogenfasern  sich  kreuzend,  gegen  den  Boden 
der  Rautengrube  ziehen". 

Bei  Weidenhammer  (1.  c.)  findet  sich  kurz  erwähnt,  dass  im 
Niveau  des  Hypoglossus  Fasern  aus  den  Pyramiden  zum  gleichseitigen 
und  entgegengesetzten  Kerne  ziehen. 

Die  vorliegenden  experimentellen  üntersuchungsergebnisse  über 
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die  Verbindangen  der  Hypoglossoskerne  bei  KjUzcd,  Kamnch'v  o.  «.  w. 
sind  ansserordentiich  widerspinehsvoU. 

Ein  Vergleich  der  oben  geschildertea  Verlaofsart  der  duirh  iL<^ 
Osmiumschwärzang  kenntlichen  Verbindungsfasem  der  INramidmi  n 
den  Hypoglossoskernen  mit  der  Darstellmig  ron  Külliker  urizi.  ^^s> 
alle  Yon  ihm  genannten  Fasern  in  der  Thal  dem  motons^rbtro  Innrrra- 
tionsweg  für  den  Zungennerven  ragehören. 

Wir  sahen  Fasern  verlaufen  in  der  Raphe,  neben  der  Rapbe,  p-- 

kreuzt  und  gleichseitig,  sowie  namentlich  Fasern,  die  von  der  P}rani.*i«^ 

aus  lateralwärts  durch  die  Olive  treten  und  in  sanft  g^$«:h« ;i:izt^ 

neoL  fiogen    durch    die    Formatio  reticularis   seitlich    an    den    Ktrrn 

herantrete  und  zwar  auch  an  den  Kern  der  gleichen  Seite.    Lvrr 

Nachweis,  dass  von  einseitiger  absteigender  D^^neradon  der  PynunI«J«rfi- 

bahn  aus  Fasern  zu  beiden  Hypoglossoskernen  ziehend  entartet  s^ji- 

den  werden,  vereinfacht  unsere  Vorstelhmgen  über  die  m^'^giichen  We^. 

die  einzelne  Fasergruppen  einzuschlagen  haben,  imi  ihr  Ziel  zu  ern-ictk^rD. 

Das  Netzwerk  von  feinen  Fasern,  welches  die  beiden  HTpc*gl*i3&TL«k*;rTi^ 

untereinander  verbindet  auf  der  Strecke,   auf  der   sie   sich    ganz  cpier 

nahezu  berühren,  muss,  da  es  in  FaU  I.  sehr  stark  degenerirt  war.  s^iüe 

Herkunft  ebenfalls  auf  die  eine  Pyramidenbahn  zurüekführ^-o;  «^  i>t 

das  keineswegs  wunderbar,   da  beide  Kerne  degenerirte  Wr^yjAjins^' 

fasern  dorthin  besitzen. 


Mit  diesen  bisher  genannten  Faserzügen  sind  nun  aber  di*f  Verr*.ik- 
dangen  des  Facialis  und  Hypoglossas  mit  der  Hirnrind^r  k»rii.*^- 
wegs  erschöpft;  wir  sehen  —  in  FaU  L  in  ausgedehnterem  Maa».^.  als 
in  Fall  11.  — ,  dass  beide  Kerne  eine  gar  nicht  geringe  Zahl  degirn*rr>- 
ter  Fäserchen  aus  einem  Systeme  bezi^eo,  in  dem  man  d^-rartize  B^- 
ziehangen  zu  suchen  nicht  geneigt  ist  —  aus  dem  Schltrif^n- 
gebiet. 

Der  oben  gegebenen  Beschreibimg,  in  welcher  Wei<e  die  U-tr*:?»-!!- 
den  Fasern  zu  den  Kernen  treten,  ist  hier  epikritii^ch  nic-btr»  «^lt*rr 
hinzuzufügen;  dagegen  bedarf  die  Frage  nach  Herkunft  uijd  B^rdeu- 
taog  dieses  absteigend  degenerirenden  Schlei  fensystems  nf*f:\i  der  Er- 
örterung. 

Yon  den  thatsächlichen  Befanden  ist  dabei  zunächst  von  Wichtig- 
keit, dass  dieses  System  von  Fasern  in  den  oberstf*n  E^i^^nen  de>  Hlm- 
schenkeis  gar  nicht  im  Schleifengebiet  liegt,  sondern  in  unriiitt^-l- 
barer  Nachbarschaft  der  Pyramidenbahn  im  Fu^sse  des  HirodcL^ukels, 
w<Ain  es  aus  der  inneren  Kapsel  gelangt  ist. 
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Die  Entwickeluiig  der  Brackenfasem  trennt  die  beiden  benachbarteo 
Gebiete,  die  weiter  unten  sich  räkumlich  wieder  nähern  nnd  endlldt 
optisch  untrennbar,  nachdem  beide  an  Fasenahl  stark  abgenommen 
haben,  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  miteinander  verschmelzen. 

Es  handelt  sich  also  um  Fasern,  die  im  Schleifen  gebiet  ge- 
Wissermassen  eine  Strecke  weit  hospitiren,  währenddessen  aber  alle 
localen  Lageverschiebungen  der  medialen  Schleife  mitmachen  (Fig^.  4 
bis  13).  Bei  vorläufiger  Ignorirung  sonst  bekannter  Thatsacben  be- 
treffs dieser  Fasergnippen  gewinnen  wir  die  Vorstellung,  dass  dieses 
System,  welches  nach  Erweichung  der  Hemisphäre  absteigend  degene- 
rirt,  welches  die  genannten  Nachbarschaftsbeziehungen  zur  Pyramiden- 
bahn besitzt,  welches  endlich  sich  zum  griVssten  Theil  dadurch  erschöpft, 
dass  es  den  motorischen  Kernen  der  Himnerven  Fasern  abgiebt,  der 
Pyramidenbahn  in  Bezug  auf  Herkunft  und  Bedeutung  sehr  nahe 
stehen  dürfte,  nur  dass  es  sich  von  dem  Gros  der  Pyramidenbahn- 
eine  Zeitlang  räumlich  trennt. 

Eine  genaue  Bestimmung  der  Stelle,  an  der  die  zu  diesen  degene- 
rirenden  Fasern  gehörigen  Ganglienzellen  liegen,  ist  Angesichts  der  aus- 
gedehnten Erweichungsherde  leider  nicht  möglich;  sicher  ist,  dass  die 
Bahn  nicht  aus  dem  Thalamus  stammt,  da  dieser  in  beiden  Fällen 
frei  war  von  primären  Veränderungen:  die  an  Sicherheit  grenzende 
Wahrscheinlichkeit  besteht,  dass  d:is  Centruni  der  Fasergruppe  in  der 
Rinde  zu  suchen  ist,  so  dass  es  sich  also  um  eine  echte  Rinden- 
schleife  handelt  —  nur  dass  sie  mit  den  Hiuterstrangkemeu  nicht 
das  Geringste  zu  thun  hat. 

Die  relative  Lage  der  Fasern  im  Himschenkel,  aus  der  wir  jetxt 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Herkunft  aus  diesen  oder 
jenen  Rindentbeilen  schliessen  können,  weist  in  meinen  Fällen  darauf 
hin,  dass  sie  vielleicht  die  Insel  oder  benachbarte  (temporale?) 
Gegenden  der  Rinde  als  Ausgangspunkt  besitzen,  da  die  Fasern  im  Fusse 
zwischen  der  Pyramidenbahn  und  der  für  die  temporale  Brückenbahn 
angenommenen  Stelle  gelagert  sind. 

Die  Entscheidung  dieser  Frage  kann  nur  beim  Vorhandensein  sehr 
viel  kleinerer  Herde,  als  sie  in  meinen  Fällen  waren,   gegeben  werden. 

Es  ist  nicht  meine  Absicht,  an  dieser  Stelle  die  ganze  Discussion 
über  den  Aufbau  der  medialen  Schleife  aufzurollen;  kaum  eine  him- 
anatomische  Frage  ist  in  den  letzten  Jahren  mit  soviel  Eifer  bearbeitet 
worden  und  es  ist,  wenn  auch  keineswegs  eine  Uebereinstimmung}  ^ 
doch  wenigstens  über  eine  Reihe  von  Punkten  eine  Verständigung  er- 
zielt worden,  die  lange  Zeit  hindurch,  theils  wegen  der  Schwierigkeit 
der  Materie,  theils  wegen  Verschiedenheit  der  Methoden,  oder  auch  ntff 
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der  Nomenclatar  vergeblich  gesucht  worden  ist.  (Vergl.  Schlesinger V) 
Idteratanusammenstellung.)  Die  neuerdings  am  meisten  discutirte  Frage, 
ob  die  von  den  Hinterstrangkemen  cerebralwärts  uehenden  Fasern  auf 
ihrem  Wege  zur  Rinde  den  Thalamus  durschsetzen  oder  in  ihm  Station 
machen,  beriihrt  uns  hier  gar  nicht;  dieser  Schleifentheil  zeigt  in 
meinen  Fällen  keinerlei  Verändernngen. 

Dagegen  haben  für  uns  hier  Interesse  diejenigen  Beobachtungen, 
die  aus  dem  Gebiete  der  medialen  Schleife  einzelne  Theile  wegen  ihrer 
Sonderstellung  abzugrenzen  genöthigt  haben. 

Eß  sind  das  Beobachtungen  an  pathologisch  veränderten 
Gehirnen  und  solche  an  entwicklungsgeschichtlichem  Materiale. 

Bei  beiden  üntersuchungsmethoden  sind  in  der  medialen  Schleife 
Fasergnippen  von  besonderen  Verhältnissen  hervorgetreten,  die  in  der 
Litteratur  unter  verschiedenen  Namen  gehen. 

Schlesinger  (1.  c.)  beschreibt,  gestützt  auf  ältere  Untersuchungen, 
als  „laterale  pontine  Bündel^,  eben  das,  was  in  meinen  Fällen 
oben  als  degenerirt  geschildert  worden  ist,  und  meint  damit  dasselbe, 
was  Bechterew^)  als  „accessorische  Schleife^  bezeichnet  hat. 

Mit  beiden  Arbeiten  müssen  wir  uns  etwas  eingehender  beschäf- 
tigen. 

Schlesinger  hatte  als  sehr  günstiges  Material  7  Fälle  von 
Schleifendegeneration  zur  Verfügung,  von  denen  5  aufsteigende  Ver- 
änderungen, bedingt  durch  bulbäre  Syringomyelie,  betrafen.  In  einem 
dieser  Fälle,  bei  dem  nahezu  der  ganze  aus  der  Medulla  oblongata 
stanunende  Antheil  des  medialen  Lemniscus  degenerirt  war,  constatirte 
er  genau  das  Vorhandensein  des  als  „laterale  pontine  Bündel''  be- 
zeichneten Fasersystemes,  welches  er  in  der  Richtung  von  unten  nach 
ob^i  beschreibt.  „In  der  Höhe  des  oberen  Poles  der  Olive,  nach  be- 
reits beginnender  Entfernung  des  ventralen  Schleifenabschnittes  von  der 
Raphe  bemerkt  man,  etwa  der  Mitte  dieses  Gebietes  entsprechend  an 
der  medialen  Seite  der  Schleife  einige  scharf  begrenzte  Nervenbündel. 
Dieselben  heben  sich  sehr  deutlich  von  der  schwer  degenerirten  Um- 
gebung ab.  In  den  nächst  höheren  Schichten  lässt  sieh  ein  Anwachsen 
dieser  Bündel  constatiren,  welche  nun  mit  dem  centralen  Theile  der 
Schleife  weiter  laleralwärts  rücken,  aber  noch  an  der  medialen  Seite 
der  Schleife  verbleiben.  Bei  der  nun  weiter  erfolgenden  Drehung  des 
medialen  Lemniscus  gehen  die  bereits  ziemlich  mächtigen  Faserbündel 


1)  Beitrage  zur  Kenntniss  der  Schleifendegeneration.  Arbeiten  aus  Ob  er- 
st ein  er 's  Institut.    IV.  Heft.  1896. 

2)  Archiv  f.  Anat.  und  Physiol.;  anatom.  Abth.  1895.  S.  379. 
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nicht  mit,  und  entfernen  sich  hierdurch  ein  wenig  von  der  nun  parallel 
zur  Ponsfaserung  gelagerten  Schleife.  Diese  Trennung  der  Faserzüge 
hält  nicht  lange  an.    Bald  sieht  man  die  an  Masse  stets  sunehmendeo 

Bündel g^g^u  das  degenerirte  Schleifengebiet  heranziehen.    Die 

quer  getroffenen  Faserzüge  haben  sich  dann  in  einem  Bündel  angeordnet, 
dessen  längste  Querschnittsaxe  dorsomedial  gerichtet  ist;  die  Verlänge- 
rung ihres  Querschnittes  bildet  also  mit  einer  durch  den  Querschnitt 
der  Schleife  gelegten  Linie  einen  schiefen  Winkel.  Noch  im  unteren 
Theile  (Drittel)  des  Pons  haben  sich  die  Faserzüge  wieder  ganz  an  das  non 
quer  liegende  degenerirte  Schleifengebiet  herangeschoben  und  beginnen, 
in  das  mittlere  Drittel  derselben,  als  compacte  Bündel  einzutreten.  Sie 
reihen  sich  in  dem  degenerirten  Gebiete  als  ein  auf  dem  Querschnitt 
ziemlich  langgestreckter  Faserzug  an,  welcher  die  centrale  Seite  des 
mittleren  und  sogar  einen  Theil  des  lateralen  Abschnittes  der  medialen 
Schleife  einnimmt.  ^^ 

Nachdem  nun  das  erste  Auftreten  des  „Bündels  von  der  Schleife 
zum  Fuss'*  beschrieben  worden  ist,  heisst  es  weiter:  „die  mediale  Schleife 
rückt   immer    weiter   lateralwärts   und    mit   ihr  die  lateralen  pontinen 

Bündel" lieber  der  Trochleariskreuzung  ist  das  laterale  Bündel 

schon  ganz  seitlich  gerückt  und  liegt  in  dem  Winkel,  dem  Sulcus  late- 
ralis mesencephali  entsprechend,  welcher  die  Haube  von  der  eigentlichen 
Brücke  trennt,  der  Pyramidenbahn  völlig  an.  In  den  nächst  höheren 
Schnitten    ist   dieser  Faserzug    als  ein  der  Pyramidenbahn  aufsitzender 

Höcker  noch  eben  wahrnehmbar." „Nach  Bildung  des  Him- 

schenkelfusses  ist  von  den  Fasermassen  der  lateralen  pontinen  Bündel 
nichts  mehr  zu  sehen." 

(Letzteres  erklärt  sich  einfach  so,  dass  die  Bündel,  weil  nicht  de- 
generirt,  von  der  im  Hinischenkelfuss  ihnen  dicht  anliegenden  normalen 
temporalen  Brückenbahn  sich  optisch  nicht  abhoben.) 

Schlesinger  constatirt  aus  seinem  Befunde  in  Verbindung  mit 
Bechterew 's  Ergebnissen  die  Thatsache,  „dass  die  Schleife  im  Pons 
Zuwächse  erhält,  welche  nur  eine  kurze  Strecke  mit  ihr  ziehen  und 
cerebralwärts  vom  Pons  sich  wieder  von  ihr  trennen."  —  Er  hält  für 
möglich:  „dass  in  diesen  Fasorzügen  unter  Anderem  auch  die  centrale 
Trigeminusbahn  (ob  gekreuzt  oder  ungekreuzt?)  verläuft." 

Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  es  sich  in  seinem  Falle  und  bei 
den  meinigen  um  dieselben  Bündel  handelt;  (vergl.  z.  B.  seine  Fig.  10, 
Taf.  111  mit  meiner  Fig.  22);  die  eine  Beobachtung  ist  sozusagen  das  Negativ 
der  anderen:  dort  die  Bündel  kenntlich,  weil  intact  bei  sonst  degene- 
rirter  Schleife,  hier  kenntlich,  weil  degenerirt  in  einer  sonst  normalen 
Schleife.     Im  üebrigen    divergiren   unsere  Vorstellungen  von    dem  Ver- 
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höh  der  Bändel,  die  Schlesinger  sich  im  Pons  an  die  Bchleife 
im  aufsteigendem  Sinne  anschliesseu  lässt,  während  bei  mir  die 
Tkatsachen  nötliigen,  die  Bündel  in  Pons  und  Meduila  obiongata  im  ab- 
steigenden Sinne  endigen  zu  lassen. 

Diese  beiden  verschiedenen  Anschauungen  sind  insofern  nicht  un- 
TCf^hnlieh«,  aus  ich  nicht  behaupten  kann,  dass  alle  in  den  geKonderti;n 
Bendeln  laafend^i  Fasern  in  centrifugalem  Sinne  leiteten;  e»  finden 
dch  bei  mir  neben  degenerirten  Fasern  zahlreiche  unveränderte,  Ober 
deren  Herkunft  und  Endigungsweise  ich  zur  2#eit  nichts  auszusagen 
Termag. 

Bechterew  (1.  c.)  hat  den  Aufbau  der  Schleifenschicht  nach  dem 
Diiferenzirangsprincip  der  zu  verschiedener  Zeit  erfolgenden  Markschei- 
denbildung  ihrer  Fasern  untersucht. 

Er  nennt  „mediale  Schleife"  den  sonst  als  „Fussschleife"  bezeich- 
ten Theil,  and  gebraucht  für  das  sonst  mediale  oder  obere  Schleife 
genannte  Gebiet  den  Namen  ,^ Hauptschleife". 

An  dieser  ,, Hauptschleife"  unterscheidet  er  nach  oben  erwähntem 
Princip  vier  Theile;  einer  dieser  Theile  entwickelt  sich  verhältniKsmäüKij; 
sehr  früh  und  besteht  aus  den  den  Keilstrangkemen  entstammendi'ti 
Fasern,  weshalb  er  als  Keilstrangschleife  bezeichnet  iferden  kann;  ein 
Eweiter  Theil  entwickelt  sich  etwas  später,  als  der  erste,  wird  von  Fa- 
sern, die  aus  den  Kernen  der  zarten  Stränge  hervorgehen,  gebild<<t,  und 
kann  der  Aehnlichkeit  wegen  als  Schleife  des  zarten  Stranjr^'H  b<*z<M(li- 
net  werden;  ein  dritter,  noch  später  sich  entwickehider  Theil  wird  aus 
Fasern  zusammengesetzt,  welche  weder  mit  den  Hintersträngen, 
noch  mit  dem  Rückenmarke  überhaupt  in  Beziehung  stehen, 
sondern  ....  wahrscheinlich  mit  den  sensiblen  cerebralen  NiTven  in 
Verbindung  sind.  Der  vierte  Theil  endlich  wird  aus  Fasern  gfbild«»t, 
welche  aus  den  Seitensträngen  des  Rückenmarkes  in  die  Olivenzwischi-n- 
Schicht  treten. 

,,Der  dritte  Bestandtheil  der  Hauptschleife,  welchen  wir  der  Kürze 
halber  accessorische  Schleife  nennen  wollen,  besteht  aus  kieiiH*n 
Bändeln  feinerer  Fasern  und  liegt  in  der  Hauptschleife  mehr  oder  we- 
niger zerstreut,  häuft  sich  aber  am  meisten  in  dem  innersten  Theil  der- 
selben an". 

Die  Bündel  dieser  accessorischen  Schleife  sind  beim  Neug(4)oreneu 
noch  marklos. 

Bechterew  beschreibt,  dass  die  Zahl  dieser  Bündel  in  absteigender 
Richtung  von  dem  Niveau  des  hinteren  Zweihügels  an  schnell  abnimmt, 
namentlich  im  Niveau  des  Corpus  trapezoideum ,  so  dass  sie  im  oberen 
Theil  der  Olivenzwischenschicht   schon    in    verhältnissmässig    geringer 
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Anzahl,  im  unteren  Theile  dieser  Schicht  aber  gar  nicht  mehr  ange- 
troffen werden. 

Dies  Fasersystem,  das  in  den  ersten  Lebenswochen  durch  den  Be- 
sitz einer  zarten  Markscheide  sich  kenntlich  macht,  tritt  im  Niveau  des 
vorderen  Zweihügels  aus  der  Schleifenschicht  in  die  Gegend  der  Hini- 
schenkelbasis;  später  treten  seine  Fasern  mit  denen  der  P3rramidenbahii 
zusammen  in  die  innere  Kapsel  und  dann  in  die  HimhemisphäreD,  wo 
sie  der  Rinde  der  letzteren  zustreben. 

Die  Fasern  der  „accessorischen  Schleife"  stellen  folglich  eine  wahro 
Rindenschleife  dar,  die  aber  mit  den  Uinterstrangkemen  nichts  ni 
thun  hat. 

Die  völlige  .Uebereinstimmung  des  Befundes  von  Bechterew  mit 
dem  meinigen  in  Bezug  auf  die  Lage  und  Verlauf  der  fragliche  Bändel 
springt  ohne  Weiteres  in  die  Augen. 

Ich  selbst  habe  dann  den  Umstand,  dass  das  Centralnervensystem 
eines  Neugeborenen  mir  zur  Verfügung  stand,  benutzt,  um  an  einer 
Serie  den  Verlauf  der  zerstreuten  Bündel  der  Schleifenschicht  zu  unter- 
suchen, die  sich  von  den  im  übrigen  markhaltigen  Fasern  der  Schleife 
sehr  scharf  in  -Weigert-Präparaten  abheben.  Die  Figuren  24—28 
stellen,  nach  solchen  Hämatoxylinpräparaten  gezeichnet,  den  Lagewechsel 
der  Bündel  in  den  verschiedenen  Höhen  dar. 

Im  Niveau  des  hinteren  Yierhügelpaares  ist  die  Contour  des  Schlei- 
fengebiets  zuerst  eigenthümlich  nach  der  Brücke  zu  ausgefranst  (Fig.  24); 
in  den  nächst  unteren  Ebenen  haben  sich  die  Fransen  geschlossen  und 
man  sieht  in  der  im  übrigen  markhaltigen  Schleife  eine  Reihe  von 
marklosen  verstreuten  Inseln,  die  in  dem  ganzen  horizontal  liegenden 
Theil  der  Schleife  verstreut  sind  (Fig.  25). 

Weiter  unten  rücken  die  Bündelchen  mehr  in  die  medialen  Partien; 
stellenweise  sind  sie  hier  auch  in  Gestalt  länglicher  Lacunen  zu  sehen 
(Fig.  26).  Sie  machen  dann  die  Axendrehung  der  Schleife  mit,  bei  det 
sie  als  schief  getroffene  Flecke  in  die  Schnittebene  fallen  (Fig.  27,  Höhe 
des  unteren  Endes  das  Facialiskemes)  und  nehmen  von  hier  an  weiter 
abwärts  ziemlich  rasch  an  Zahl  ab,  so  dass  im  Niveau  des  Vaguskems 
in  der  Oiivenzwischenschicht  nur  noch  relativ  wenige  Bündel  kenntlich 
sind.  Diese  letzten  Bündel  liegen  hier  in  denjenigen  Abschnitten  der 
Schleife,  die  der  Pyramidenbahn  benachbart  sind  (Fig.  28)  und,  da  die 
Pyramidenbahn  ebenfalls  noch  marklos  ist,  hören  sie  auf  als  isolirte 
Fasergruppen  erkennbar  zu  sein,  sobald  sie  nicht  von  markhaltigen 
Schleifenfasem  eingekreist  sind. 

P|e  zerstreuten  Bündel  liegen  also  im  Niveau  des  TrocbleariskernoB 
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und  wieder  im  Niveau  des  unteren  Hypoglossuskernes  in  unmittelbarer 
Nachbarschaft  der  Pyramidenbahnfasern;  auf  der  dazwischen  liegenden 
Strecke  hospitiren  sie  in  der  Schleife. 

Dieser  Befund  bestätigt  die  von  Bechterew  gegebene  Beschreibung; 
dass  die  untere  Endigung  der  zerstreuten  Bündel  bei  meinen  Präparaten 
besser  erkennbar  war,  liegt  wohl  daran,  dass  die  Parallelpräparate  der 
degenerirten  Bündel  den  genauen  Hinweis  gaben,  wo  die  Endigung  zu 
suchen  war. 

Als  das  gemeinsame  Ergebniss  der  nach  entwickelungsgeschicht- 
liehen  Gesichtspunkten  und  am  pathologischen  Object  vorgenommenen 
Untersuchungen  kann  also  die  Feststellung  betrachtet  werden,  dass  in 
der  medialen  oberen  Schleife  (Hauptschleife)  ein  abwärts 
degenerirendes  Fasersystem  existirt,  welches  der  Schleife 
nur  von  den  obersten  Ponsebenen  bis  zum  Hypoglossuskern- 
niveau  angehört,  welches  als  Stabkranzsystem  aufzufassen 
ist,  und  Yerbindungsfasern  zu  den  motorischen  Hirnnerven 
führt. 

Die  Möglichkeit,  die  von  Schlesinger  und  Bechterew  angenom- 
men wird,  dass  dieses  Fasersystem  auch  Verbindungen  zu  den  sensiblen 
Uimnerven  führe,  ist  durch  meine  Ergebnisse  nicht  ausgeschlossen. 

Vor  einem  Eingehen  auf  die  Frage  der  Verhältnisse  der  Fussschleife 
zu  den  Kernen  der  motorischen  Hirnnerven  möge  hier  noch  eine  ganz 
kurze  Mittheilung  von  Weidenhammer  (1.  c.)  Platz  finden.  Derselbe 
kommt  auf  Grund  ausführlicher  Untersuchung  eines  Falles  von  abstei- 
gender Degeneration  nach  einem  Erweichungsberde  der  Rinde  und  der 
weissen  Substanz  einer  Hemisphäre  zu  folgenden  Schlüssen:  „die  zer- 
streuten Bündel  der  Schleifenschicht  degeneriren  in  absteigender  Rieh- 
toog;  sie  endigen  im  Verlaufe  der  Brücke  und  haben  keinerlei  Be- 
ziehung zu  den  Kernen  der  sensibeln  Himnerven.  Der  Tractus  lemnisco- 
peduncularis  repräsentirt  die  centrale  Bahn  des  Facialis  der  entgegen- 
gesetzten und  zum  Theil  auch  der  entsprechenden  Seite  und  hat  mit 
den  motorischen  Kernen  des  verlängerten  Markes  nichts  zu  thun. 

Im  Niveau  des  Nervus  facialis  treten  aus  den  Pyramiden  Fasern 
heraus,  welche  zum  Facialiskem  derselben  und  der  entgegengesetzten 
Seite  verlaufen.  Die  degenerirten  Fasersysteme  der  Oli  venz  wischen - 
sehicht  beginnen  in  den  distalsten  Abschnitten '  der  Brücke  das  Pyrami- 
d^bündel  zu  verlassen;  es  sind  das  die  centralen  Bahnen  für  den  Nerv. 
hypoglossus  der  entgegengesetzten  und  theilweise  der  gleichen  Seite. 

Im  Verlaufe  des  Hypoglossuskemes  ziehen  aus  den  Pyramiden 
Fasern  zu  diesem  Kerne  der  entgegengesetzten  und  theilweise  der  eige- 
nen Seite.    Im  Gebiete  der  Olivenzwischenschicht    begeben    sich  einige 


n 
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degenerirte  Fibrae  arcuatae  externae  anteriores  als  Fibrae  rectae  in  die 
Raphe;  sie  ziehen  auf  die  andere  Seite  zu  den  seitlichen  Theilen  der 
Formatio  reticularis  grisea.  Zu  diesem  grauen  Gebilde  gehen  aus  der 
angrenzenden  Pyramide  degenerirte  Fasern,  welche  wahrscheinlich  die 
centrale  Bahn  des  Nucleus  ambiguus  bilden ^^ 

Eine  genauere  Mittheilung  des  Falles  und  des  mikroskopischen 
Befundes  habe  ich  nicht  gefunden;  die  Art  der  Darstellung  der  Einzel- 
heiten der  Resultate  lässt  annehmen,  dass  Weidenhammer  nach  der 
Marchimethode  untersucht  hat.  Leider  ist  das  Referat  so  kurz  und, 
für  mich  wenigstens,  stellenweise  in  der  Fassung  nicht  ganz  klar,  so 
dass  eine  Discussion  kaum  fruchtbar  sein  dürfte. 

Die  von  ihm  festgestellte  Thatsache  der  doppelseitigen  Verbindmig 
des  Facialis-  und  Hypoglossuskernes  mit  der  Pyramidenbahn  ist  bereits 
oben  gewürdigt  worden. 


Bei  der  Beschreibung  der  Degenerationsügur  im  Himschenkelfnss 
habe  ich  besonders  darauf  hingewiesen,  dass  in  beiden  Fällen  die  me- 
dialsten  Theile  des  Fusses  ganz  frei  waren  von  Degeneration,  ebenso 
die  lateralsten,  in  denen  oben  dasselbe  Bündel  liegt,  welches  nach  seiner 
Wanderung  um  den  Fuss  weiter  unten  als  medialster  Theil  der  Schleife 
(„Bündel  von  der  Schleife  zum  Fuss"  etc.)  sichtbar  ist. 

In  letzterem  wird  bekanntlich  seit  Spitzka's  Vorgang  die  Bahn 
für  die  motorischen  Hirnnerven  gesehen,  ebenso  wie  man  unmittelbar 
nach  innen  von  der  Pyramidenbahn  Fasern  zu  den  Kernen  der  ge- 
nannten Nerven  iocalisirt  hat.  Die  degenerirten  Pyramidenbahnfasem 
für  Facialis  und  Hypoglossus  der  gekreuzten  Seite  verlassen  weiter 
unten  das  Areal  der  Pyramidenbahn  an  ihrem  medialen  Umfange;  es 
ist  Jalso  wahrscheinlich,  dass  von  dem  im  Hirnschenkelfuss  sichtbaren 
degenerirten  stumpfen  Kegel  der  Pyramidenbahn  auch  die  medialsten 
Theile  es  sind,  die  unter  anderem  motorische  Hirnnervenbahnen  führen. 
Immerhin  ist  die  von  mir  zu  constatirende  Thatsache  nicht  zu  ignoriren, 
dass  das  feine  Reagens  der  Marchimethode  in  zwei  Fällen  von 
klinisch  wohl  ausgebildeter  Hemiplegie  mit  Betheiligung  des 
Facialis  und  Hypoglossus  in  dem  Spitzka'schen  Bündel 
nichts  von  Degeneration  erkennen  lässt. 

Entweder  hat  dasselbe  also  nichts  mit  der  ihm  zugetheilten 
Function  zu  thun,  oder  es  giebt  verschiedene  Wege,  deren  Unterbrechung 
die  Ausfallserscheinung  der  Facialis-  und  Zungen-Lähmung  zu  Stande 
kommen  lässt. 

Die  letztere  Annahme  ist  Angesichts  der  klinischen  Variauten  bei 
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den  genannten  Paresen  und  Paralysen  nicht  einmal  so  unwahrscheinlich, 
wie  sie  zunächst  scheinen  mag. 

Auf  gewisse  Eigenthümlichkeiten  in  dieser  Beziehung  in  meinen 
Fällen  hinzuweisen,  will  ich  nicht  unterlassen. 

In  Fall  I.  war  auch  der  Stirntheil  des  Facialis  gelähmt,  und 
die  Glossoplegie  eine  aussergewöhnlich  intensive  (und  doppelseitige); 
im  Fall  11.  war  wenigstens  eine  Parese  des  Frontalis  zu  constatiren 
neben  der  Lähmung  der  unteren  Aeste;  beide  Fälle  zeigen  anatomisch 
die  Degeneration  eines  als  motorische  Bahn  bisher  nicht  bekannten 
Fasersystemes  in  der  Schleife,  und  zwar  —  parallel  dem  klinischen 
Befunde  —  Fall  I.  mehr  als  II.  Die  Degeneration  des  „motorischen 
Schleifenantheils^^  erreicht  in  Fall  I.  (doppelseitige  Glossoplegie)  die 
Ebene  des  Hypoglossuskernes,  in  Fall  IL  (einseitige  Zungenparese)  nicht. 

Es  wäre  voreilig,  aus  zwei  Beobachtungen  weitgehende  Schlüsse  zu 
ziehen;  es  ist  aber  zu  hoffen,  dass  weitere  Untersuchungen  von  secun- 
därer  Degeneration  nach  Himherden  mit  Hilfe  der  Marchi -Methode 
mis  nun  bald  die  lange  vermissten  anatomischen  Nachweise  zur  Erklärung 
der  klinischen  Verschiedenheiten  im  Verhalten  des  Facialis  imd  der 
Znnge  bei  cerebralen  Störungen  bringen  werden. 

Der  relativ  geringe  Zugang  von  degenerirten  Fasern  zum  gleich- 
seitigen Kerne  des  Facialis  und  des  Hypoglossus  von  der  Pyra- 
midenbahn her  wird  kaum  genügen,  um  klinisch  eine  merkbare 
Minderung  des  Grades  der  Innervation  hervorzubringen,  um  so  weniger, 
als  zum  Vergleich  der  Function  nicht  eine  gesunde,  sondern  nur  die 
gelähmte  andere  Seite  zur  Verfügung  steht. 


Von  den  Ei^bnissen  meiner  Untersuchung  für  das  Rückenmark 
sei  auf  zweierlei  nur  hingewiesen;  einmal  darauf,  dass  der  der  Him- 
läsion  gleichseitige  Seitenstrang  in  beiden  Fällen,  wie  auch  sonst  schon 
beobachtet,  eine  geringe  Zahl  von  degenerirten  Fasern  aufweist,  und 
dass  weiter  von  dem  Pyramiden  vorderstrang  aus  degenerirte  Fasern 
sowohl  zum  einen  wie  zum  anderen  Vorderhorne  ziehen.  Die 
noch  immer  discutirte  Frage  der  Endigung  der  Pyramidenvorderstrang- 
bahn  findet  demnach  ihre  Lösung  nicht  im  „Entweder-oder^^,  sondern 
im  nSowohl-als  auch.^ 

V.  Lenhossek^)  vertritt  die  Ansicht  ganz  bestimmt,  dass  die 
^V^amidenvorderstrangbahn  nur  zum  gleichseitigen  Vorderhorne  Fasern 
^giebt,  auf  Grund  von  Golgi- Färbungen  an  fötalem  Materiale;  es 
wird  sich  dabei    kaum    entscheiden  lassen,    ob  die  betreffenden  Fasern 

1)  Der  feinere  Bau  des  Nervensystems  u.  s.  w.    11.  Aufl.   1895.  S.  389. 

knbxr  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.   Hefi  1,  9 
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der  Pyramidenvorderstrangbahn  selbst  oder  den  Commissurfasem  im  Areal 
des  Pyramidenvorderstranges  zuzurechnen  sind  (eine  Frage,  die  auch  in 
der  Pathologie  nicht  iramer  leicht  zu  entscheiden  ist).  In  meinen  beiden 
Fällen  war  überhaupt  die  Summe  der  den  Pyramidenvorderstrang  bil- 
denden degenerirten  Fasern  sehr  gering,  und  der  Nachweis  der  doppel- 
seitigen Endigung  in  beiden  Vorderhömern  ohne  Schwierigkeit.  — 


Zum  Schlüsse  mögen  nun  noch  die  oben  kurz  erwähnten  ab- 
normen Bündel  in  Pons  und  Medulia  oblongata  von  Fall  I.  ihre  Be- 
sprechung finden. 

Bei  der  Verfolgung  der  secundären  Veränderungen  in  absteigender 
Richtung  treffen  wir  zuerst  in  der  Höhe  des  Facialiskernes  (oberes  Pol- 
ende) in  der  rechten  —  der  degenerirten  Pyramide  gegenüberliegenden  — 
Seite  des  Pons  einige  ganz  kleine  verstreute  Querschnitte  von  abnormen 
Faserbündelchen;  sie  sind  hier  kaum  messbar  in  ihren  Dimensionen  und 
liegen  z.  Th.  zwischen  den  horizontalen  Fasern  des  vom  Kern  zum 
Knie  ziehenden  Facialis -Wurzelstückes,  z.  Th.  ausserhalb  desselben 
(Fig.  8). 

Sofort  beim  ersten  Erscheinen  der  kleinen  Bündel  zeigen  dieselben 
degenerirte  Fasern  neben  nicht  degenerirten,  und  es  sei  gleich  hier 
bemerkt,  dass  beide  Fasorsorten  sich  in  schät'zungsweise  gleichem  Maasse 
an  der  Gesammtvermehrung  der  Faserzahl  in  der  Richtung  nach  dem 
Rückenmarke  zu  betheiligen. 

In  den  nächsten  weiter  abwärts  folgenden  Ebenen  bleibt  die  Lage 
der  Bündel  und  ihre  Grösse  im  wesentlichen  unverändert. 

In  manchen  Schnitten  sieht  man,  dass  von  den  degenerirten  Fasern, 
die  von  der  Pyramidenbahn  zum  Facialiskerne  ziehen,  sich  einzelne 
loslösen,  und  die  Richtung  auf  die  abnormen  Bündel  zu  einschlagen. 

Ein  directes  Verfolgen  eines  ein  z einen  Faserindividuums  von  der 
Pyramidenbahn  bis  in  die  abnormen  Bündel  hinein,  ist  mir  nicht  ge- 
lungen; es  ist  das  nicht  wunderbar  Angesichts  des  geschwungenen 
Verlaufes  einzelner  Fasern,  die  iramer  nur  durch  Zufall  einmal  in  toto 
in  die  Schnittebene  fallen  können  und  der  überhaupt  sehr  geringen  Zahl 
der  Fasern  in  den  fraglichen  Bündeln. 

Thatsache  ist,  dass  in  den  abnormen  Bündeln  degenerirte  Fasern 
beginnen  in  Ebenen,  in  denen  degenerirte  Fasern  von  der  Pyramiden- 
bahn in  ihre  Nähe  gelangen,  dass,  weiter,  eine  andere  wahrscheinliche 
Bezugsquelle  von  degenerirten  Faserelementen  nicht  vorhanden  ist;  die 
an  Gewissheit  streifende  Wahrscheinlichkeit  ist  also  die,  dass  die  de- 
generirten Fasern  der  abnormen  Bündel  aus  der  gegenüberliegenden 
Pyramidenbahn  stammen. 
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Später  za  erwähnende  Verhältnisse  im  weiteren  Verlaufe  der  Bändel 
stutzen  diese  Annahme. 

In  der  Ebene  der  oberen  Olivenhälfte  zählt  man  (Fig.  10)  9  ein- 
zelne Bündelehen,  die  in  den  tieferen  Ebenen  eine  langsame  Wanderung 
in  der  Richtung  auf  den  Hypoglossuskem  zu  antreten  (Fig.  11  u.  12), 
and  dabei  z.  Th.  verschmelzen,  so  dass  in  der  Ebene  des  unteren  Oliven- 
potes  nur  noch  6  vorhanden  sind.  Von  hier  an  behalten  die  Bündel  in 
den  folgenden  Ebenen  ihre  relative  Lage  zum  Ventrikel  resp.  Gentral- 
kanal  annähernd  bei;  dabei  nehmen  sie  nicht  nur  durch  weitere  Ver- 
schmelzung der  vorhandenen  Bündelchen,  sondern  absolut  an  Querschnitt 
zu;  auch  hier  begeben  sich  degenerirte  P}Tamidenbahnfasem  in  die 
Nähe  der  Bündel.  —  Das  grösste  der  Bündel  liegt,  nachdem  der  Central- 
kanal  geschlossen  ist  (Fig.  13),  in  seiner  Nähe  (vergl.  Fig.  13  bis  15), 
zunächst  in  der  Schleifenkreuzung,  später  nahe  dem  Hals  der  Substantia 
gelatinosa  des  Hinterhoms. 

Figur  15  giebt,  in  etwas  grösserem  Maassstabe,  als  die  vorher- 
gehenden Zeichnungen,  die  Lage  im  Niveau  der  Pyramiden- 
kreuzung; unmittelbar  unter  diesem  Schnitte  erreichen  die 
efsten  gekreuzten  Pyramidenfasem  den  Seitenstrang  der  Seite,  auf  der 
die  abnormen  Bündel  liegen  und  gelangen  somit  in  directe  Nachbar- 
schaft derselben.  Es  resultirt  dann  sehr  bald  das  Bild  der  Fig.  16 
(Cerv.  I.),  in  der  die  Bündel  noch  immer  als  2  elliptische  schmale 
Gebilde  im  Halse  des  Hinterhonies  sich  abheben;  das  Gros  der  Bündel 
ist  aber,  ohne  Trennung,  indem  die  abgrenzenden  Gewebsringe  schwinden, 
in  der  Pyramidenseitenstrangbahn  aufgegangen.  Im  Niveau  der  zweiten 
Cervical  Wurzel  noch  besteht  im  Halse  des  Hinterhornes  eine  abnorme 
Einlagerung  degenerirter  Fasern,  die  weiter  unten  dann  nicht  mehr 
sichtbar  ist,  indem  sie  ebenfalls  sich  an  die  Pyramidenseitenstrangbahn 
ohne  Grenze  anschliesst. 

Bei  Cerv.  III.  besteht  das  einfache  Bild  der  absteigenden  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn. 

Dies  das  Thatsächliche  meiner  Beobachtung.  Für  die  Beurtheiiung 
der  vorliegenden  Anomalie  sei  kurz  ein  Blick  geworfen  auf  unser  bis- 
heriges Wissen   über   abnorme  Bündel  in  Pons  und  Medulla  oblongata. 

Die  Aufführung  der  Literatur  im  Einzehien  kann  hier  unterbleiben, 
da  vor   nicht   allzulanger  Zeit  Heard^)    und  Obersteiner 2)    die  bis- 


1)  Arbeiten  aus  dem  Institut  für  Anatomie  und  Physiologie  des  Cenlral- 
nervcnsystems,  her.  von  Obersteiner.    Heft  II.  1894.  S.  72. 

2)  Ebenda,  S.  86. 

9* 
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herigen  Beobachtungen    zusammengestellt    und    gleichzeitig   um    eigene 
neue  vermehrt  haben. 

Es  existiren  jetzt  bereits  über  ein  Dutzend  Fälle,  in  denen  abnorme 
Nervenbündel  in  den  genannten  Theilen  des  Centralnervensystemes  con- 
statirt  worden  sind,  und  zwar  sowohl  iu  sonst  normalen,  wie  in  patho- 
logisch veränderten  Centralorganen.  Zwei  Haupttypen  namentlich 
springen  dabei  hervor:  der  eine  des  sogenannten  Pick 'sehen  Bundeis, 
der  andere  des  von  Obersteiner  so  bezeichneten  „medianen  Längs- 
bündels". 

Mit  letzterem  haben  die  Bündel  in  meiner  Beobachtung  nichts  ge- 
mein; sie  entsprechen  dagegen  durchaus  den  Verhältnissen  des  bei 
weitem  häufigeren  Pick 'sehen  Bündels,  welches,  mit  kleinen  Variationen, 
bis  jetzt  10  mal  beobachtet  worden  ist.  Aus  den  Beschreibungen  dieser 
Anomalie,  die  den  Verlauf  des  Bündels  immer  in  aufsteigender 
Richtung  verfolgen,  gehen  als  gemeinsame  Merkmale  hervor:  Beginn 
in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung,  Lage  in  dieser  Ebene  medial 
von  der  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhomes,  einseitiges  Vor- 
kommen, obere  Endigung  nach  „Zerfall"  oder  „Aufsplitterung"  in  ver- 
schiedene kleinere  und  kleinste  Bündelchen.  Verschiedenheiten 
zeigen  der  Durchmesser  des  Bündels  und  die  Höhe  der  Ebene,  in 
der  die  „Endigung"  stattfindet,  d.  h.  das  Bündel  verschwindet.  Die 
Höhe  schwankt  hier  zwischen  oberem  Polende  des  Hypoglossuskemes 
und  Mitte  der  Brücke. 

Bestimmte,  auf  direkter  Wahrnehmung  beruhende  Angaben  über 
Herkunft  der  Fasern  am  unteren  Ende,  sowie  über  die  oberen  Verbin- 
dungen fehlen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle;  der  Ursprung  wird  aus  den 
Seitensträngen,  seltener  aus  den  Hintersträngen  abgeleitet;  oben  werden 
Beziehungen  zum  Corpus  restifornie  oder  zum  Trigeminus  vermuthungs- 
weise  angenommen,  oder  die  Frage  der  oberen  Verbindungen  wird  aus- 
drücklich offengelassen. 

Die  oben  mitgetheilten  thatsächlichen  Befunde  im  Fall  L  sind  ge- 
eignet, einige  der  schwebenden  Fragen  zu  beantworten  —  Dank  dem 
Zufall,  dass  neben  anderen,  systematischen,  Veränderungen  in  einem 
der  Marchi- Färbung  gut  zugänglichen  Präparate  sich  auch  die  ab- 
normen Bündel  vorfanden. 

Es  ist  zunächst  festgestellt,  dass  in  dem  Bündel  Fasern  verlaufen, 
die  nach  Läsion  einer  Hemisphäre  absteigend  degeneriren,  Faseni, 
die  Mangels  jeder  anderen  Bezugsmöglichkeit  nur  aus  der  Pyramiden- 
bahn stammen  können.  Diese  Ausnahme  wird  Angesichts  der  ganzen 
Sachlage  dadurch  nicht  hinfällig,  dass  —  vielleicht  zuföllig  —  ein  con- 
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tmuirliches  Verfolgen   einzelner  Fasern  von   der  Pyraunidenbahn  bis  in 
die  Bündel  hinein  nicht  gelnngen  ist. 

Es  ist  weiter  festgestellt,  dass  die  Bündel  im  centrifhgalen  Sinne 
einen  Zuwachs  nicht  nur  an  Fasern,  sondern  auch  an  degenerirten 
Fasern  aufweisen,  und  dass  sie  unten  nur  „optisch"  endigen,  indem 
sie  in  der  gleichfalls  degenerirten  Pyramidenseitenstrangbahn  ohne  Grenze 
aufgehen. 

Es  verlaufen  also  in  dem  Bündel  Fa- 
sern, die  aus  der  gegenfiberli^enden 
Hemisphäre  stammend,  im  Niveau  der 
Brücke  ( —  in  meinem  Falle  in  Facialis- 
h6he  zuerst  — )  aus  der  Pyramide  abge- 
hen, die  Raphe  quer  kreuzen  und  im 
Haobengebiet  allmftlig  durch  Wiederum- 
biegen in  die  Längsrichtung  die  später 
eonfloirenden  Bündelchen  constituireu;  es 
handelt  sich  demnach  um  eine  abnor- 
früh,    oder   besser  zu   hoch 


me,   zu 


stattfindende  einseitige  Kreuzung 
eines  Theiles  der  Pyramidenbahn. 
—  Die  nebenstehende  (zeichnerisch  wenig 
befriedigende)  schematische  Darstellung 
ist  dazu  bestimmt,  die  Vorstellung  von 
dem  Verlauf  der  Fasern  etwas  anschau- 
licher zu  machen. 

Diese  Erklärung  der  Entstehung  der 
Bündel,  gegen  welche  nicht  viel  einzu- 
wenden sein  wird,  wenn  man  den  Vor- 
behalt macht,  dass  vielleicht  nicht  alle 
Fasern  in  den  Bündeln  der  Pyramidenbahn 
zuzurechnen  sind,  ist  bisher  noch  nicht, 
auch  nicht  hypothetisch,  ausgesprochen 
worden;  ich  habe  den  Eindruck,  dass  die 
Tendenz  der  meisten  Beobachter,  die  Bün- 
del a  priori  unten  entspringen,  oben 
endigen  zu  lassen,  einen  Gedanken  an  die  von  mir  vertretene  Vor- 
stellung von  dem  Wesen  der  fraglichen  Anomalie  gar  nicht  erst  hat  auf- 
kommen lassen. 

Die  Deutung  des  Bündels,  als  Product  einer  abnorm  hoch  auf- 
tretenden, partiellen  Pyramidenkreuzung  verliert  das  im  ersten 
Momente   Befremdende,  wenn  mau  daran  denkt,    dass   die    Verhält- 
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nisse  der  Pyramidenkreuzung  überhaupt  eine  gewisse  Varia- 
tionsbreite besitzen,  jedenfalls  in  höherem  Maasse,  als  sonstige 
Fasersysteme;  (ich  erinnere  hier  nur  an  die  ausserordentlich  grossen 
Schwankungen  in  dem  gegenseitigen  Verhältniss  der  gekreuzt  oder  un- 
gekreuzt in  das  Rückenmark  gelangenden  Pyramidenbahuantheile). 

Dass  es  sich  in  den  anderen  Fällen  von  Vorkommen  des  Pick 'sehen 
Bündels  um  dem  Wesen  nach  gleiche  Dinge  gehandelt  hat,  ist  mir  bei 
dem  übereinstimmenden  Charakter  der  anatomischen  Erscheinung  nicht 
zweifelhaft;  namentlich  ist  da  auf  die  Thatsache  hinzuweisen,  dass  in  allen 
Fällen  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  nichts  mehr  von  der 
Anomalie  zu  sehen  gewesen  ist;  die  zu  früh  auf  die  gegen überli^nde 
Seite  gerathenen  Fasern  schliossen  sich  eben  im  Niveau  der  normalen 
Kreuzung  an  die  Fasern  wieder  an,  deren  Nachbarechaft  sie  oben  auf- 
gegeben hatten. 

Selbst  in  der  Art  der  Anomalie  zeigt  sich  die  Neigung  der  Py- 
ramidenbahn zu  individuellen  Variationen  darin,  dass  diese  ab- 
norme Kreuzung  bald  höher,  bald  tiefer  beginnt,  und  ein  von  Fall  zu 
Fall  schwankendes  Quantum  von  Fasern  umfasst. 

Eine  klinische  Bedeutung  ist  dieser  Anomalie  gewiss  nicht  beizu- 
messen; sie  rangirt  mit  anderen  congenitalen  abnormen  Befunden,  Hete- 
rotopien,  Asymmetrien  u.  s.  w.  bei  der  heute  noch  nicht  zu  beantwor- 
tenden Frage,  ob  wir  in  diesen  Dingen  etwa  einen  der  Factoren  zu  sehen 
haben,  die  als  das  anatomische  Substrat  der  sogenannten  „Prädisposition" 
betrachtet  werden  können. 


Die  wichtigsten  Ergebnisse  mögen  nun  noch  einmal  kurz  zu- 
sammengefasst  werden: 

1.  Die  Pyramidenbahn  einer  Seite  giebt  Fasern  ab  zum  gegen- 
überliegenden und  zum  gleichseitigen  Kerne  des  Facialis; 
erste re  stammen  aus  dem  medialen  Theil  der  Pyramidenbahn, 
kreuzen  die  Raphe,  letztere  treten  aus  dem  lateralen  Theil  der 
Pyramidenbahn  und  begeben  sich  meist  geradlinig,  z.  Th.  auch  um  die 
Olive  herum,  an  den  Kern;  der  gegenüberliegende  Kern  erhält  die  bei 
Weitem  grössere  Zahl  von  Fasern. 

2.  Die  Pyramidenbahn  einer  Seite  giebt  Fasern  ab  zu  beiden 
Hypoglossuskernen,  die  in  der  Raphe,  neben  der  Raphe,  sowie  in 
geschwungenem  Verlaufe  durch  die  Oliven  und  die  Substantia 
reticularis  zu  den  Kernen  treten. 

Ein  Netz  von  Co mmissur fasern  zwischen  den  Hypoglossus- 
kernen kami  degeneriren  bei  einseitigem  Hirnherd. 

3.  Die    Kerne    des  b'acialis    und  Hypoglossus    haben  weiter 
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eine  Verbindang  mit  der  Hirnrinde  durch  ein  System  von  Fasern, 
die  im  Himschenkelfuss  aussen  von  der  Pyramidenbahn  Hegen, 
dagegen  von  den  obersten  Ponsebenen  an  bis  zum  Niveau  des  Hypoglossus- 
kemes  einen  Bestandtheil  der  medialen  (oberen,  Haupt-)  Schleife 
bilden.  Dieses  Fasersystem  ist  identisch  mit  Bechterew ^s  „acces- 
sorischer  Schleife"  und  Schlesinger's  „lateralen  pontinen 
Bündeln^;  man  kann  es  als  „motorischen  Schleifenantheil"  be- 
zeichnen. Die  ürsprungsstätte  dieser  Fasern  in  der  Rinde  ist  noch  nicht 
genau  zu  bestimmen. 

4.  Es  kann  klinisch  cerebral  bedingte  Lähmung  des  Facialis  und 
Hypoglossus  bestehen  bei  intactem  Spitzk ansehen  Bündel  und  in- 
tacten  medialen  Feldern  des  Himschenkelfusses. 

5.  Die  Pyramidenvorderstrangbahn  giebt  Fasern  ab  zu  bei- 
den Vorderhömem. 

6.  Bei  Erweichung  einer  Hemisphäre  mit  absteigender  Degeneration 
der  Pyramidenbahn  findet  sich  im  Rückenmark  auch  im  gleich- 
seitigen Pyramidenseitenstrang  eine  geringe  Zahl  von  degenerirten 
Fasern. 

7.  Die  Abnormität  des  Pick 'scheu  Bündels  kommt  so  zu 
Stande,  dass  schon  in  höheren  Ebenen  der  MeduUa  oblongata  und  tie- 
feren Ebenen  des  Pons  eine  abnorme,  partielle  Kreuzung  von 
Fasern  der  einen  Pyramidenbahn  stattfindet,  die  sich  dann  unter- 
halb der  normalen  Kreuzungsstelle  an  die  P yramiden selten str ang- 
bahn anschiiessen. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  III.  und  IT.). 

(Alles  bei  der  Marchi- Methode  Geschwärzte  ist  in  beiden  Tafeln  mit  rother 

Farbe  eingetragen.) 

Tafel  III.    (Sämmtliche  Bilder  der  Tafel  beziehen  sich  auf  Fall  I.) 

Figur  1.    Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  hinter  dem  Chiasma. 

Die  schraffirte  Stelle  links  giebt  die  vcrticale  und  frontale  Ausdehnun«;^ 
der  Erweichung. 

Figur  2.  Horizontalschnitt  der  linken  Hemisphäre  durch  die  Insel;  die 
Zeichnung  giebt  die  Schnittfläche  des  oberen  Hirntheiles. 

(Nach  Aneinanderfügung  der  in  frontaler  Richtung  geschnittenen  Gehirn- 
theile  ist  der  Horizontalschnitt  angelegt  worden;  die  Zeichnung  ist  in  Anleh- 
nung an  die  Schemata  von  Kolisko  und  Redlich  (Wien  und  Leipzig,  1895) 
ausgeführt.  Im  Präparate  waren  die  Contouren  der  Insel  und  der  an  sie  an- 
stossenden  Windungen  weniger  kenntlich  als  in  der  halbschcmatischen  Zeich- 
nang.) 
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Figur  3.    DegeneratioDsfigor  im  Hirnschenkelfoss. 
Fi  garen  4 — 15.    Erklärung  im  Texte. 
Fi  gar  16.    Höhe  von  Cervicalis  I. 
Figur  17.    Cerr.  H. 
Figur  18.    Cerv.  VIU. 
Figur  19.    Dorsalis  VIU. 
Figur  20.    Lumbalis  IV. 

Figur  21.  Die  Lage  der  degenerirten  Fasern  (Anordnung  in  kleine  Bün- 
del) in  der  Olivenzwischenschicht 

Tafel   IV. 

Figur  22.  Schnitt  durch  das  hintere  Vierhügelpaar  (Fall  IL);  die  dege- 
nerirten Bündel  der  Schleife  noch  in  Berührung  mit  den  Fasern  der  P3rra- 
midenbahn. 

Figur  23.    (Fall  I.)    Die  degenerirte  linke  Pyramiden  bahn  und  die  de- 
generirten Bündel  in  der  Schleife  nebst  den  von  ihnen  ausgehenden  degene- 
rirten Fasern   zum   gleichseitigen   und  gegenüberliegenden  Kern   des  Facialis 
(der  in  der  Zeichnung  nicht  mehr  sichtbar  ist). 
a.  Facialiskern  der  gleichen  Seite. 

Figuren  24 — 28.    Die  mediale  Schleife  beim  Neugeborenen. 

Weigertfärbung ;  Pyramide  markios,  ebenso  der  motorische  Schlei- 
fen an  th  eil  (die  zerstreuten  Bündel). 

Figur  24.    Höhe  des  hinteren  Vierhügelpaares. 

Figur  25.    Höhe  der  obersten  Ponsebenen. 

Figur  26.    Höhe  des  Trigeminusaustrittes. 

Figur  27.    Höhe  des  unteren  Endes  des  Facialiskernes. 

Figur  28.    Höhe  des  Vagusaus ti'ittes. 


VI. 

Aas  der  Eonigl.  psychiatrischen  und  Nervenklinik 
der  Universität  Halle  a.  S,  (Prof.  Hitzig). 

Beiträge  zur  Lehre  Yom  Wesen  der  Huntiiigton- 

schen  Chorea. 

Von 
Dr.  med.  F.  C.  Facklan, 

Nerrenant  in  Lnb«ck,  frikhereia  Aatisleatea  d«r  KKaik. 

(Hierzu  Tafel  V.) 

Heim  man  die  ziemlich  umfangreiche  Chorea- Literatur  durchsieht, 
lallt  es  auf,  dass  hinsichtlich  der  Classification  der  yerschiedenen  Cho- 
reaformen hei  den  Autoren  eine  grosse  Meinungsverschiedenheit  hesteht. 
Nicht  nur  dass  Vieles,  was  überhaupt  den  Namen  „Chorea"  trägt,  mit 
einander  verwechselt  worden  ist,  giebt  es  auch  innerhalb  der  einzelnen 
Gruppen  der  verschiedenen  Choreaformen  noch  vielfach  von  einander 
abweichende  Anschauungen  über  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Wesen 
der  Krankheit,  die  zu  weiteren  Forschungen  auf  diesem  Gebiet  anregen. 
So  gehen  auch  die  Ansichten  über  das  Wesen  der  sogenannten  Hun- 
tington'sehen  Chorea  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  bei  den  verschie- 
denen Forschem  auseinander,  und  es  dürfte  sich  verlohnen,  den  heutigen 
Stand  dieser  Frage  festzustellen  und  zu  erforschen,  was  man  unter  dieser 
Krankheitsfonn  zu  verstehen  hat. 

Wir  werden  dabei  zweckmässig  mit  der  Beschreibung,  wie  sie 
Huntington  1)  selbst  gegeben  hat,  beginnen.  Derselbe  charakterisirt 
das  Leiden  darch  folgende  Eigenthümlichkeiten: 

„1.  Es  ist  erblich,  so  dass  ganze  Choreafamilien  an  ihm  erkranken. 

1)  On  Chorea.    Phil.  med.  and  surgical  report.  1871.  No.  15.    Refer.  in 
Yirchow-Hirsch  Jahresber.  1872.  11.  S.  32. 
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Ist  aber  einmal  in  einer  solchen  Familie  eine  Generation  übersprungen, 
so  ist  der  Bann  gebrochen,  das  Leiden  pflanzt  sich  dann  nie,  wie  an- 
dere erbliche  Krankheiten,  auf  die  dritte  Generation  fort. 

2.  Die  Chorea  beginnt  in  gewöhnlicher  Weise,  steigert  sich  dann 
zu  den  höchsten  Graden,  führt  meist  zu  Geistesstörungen,  oft  mit  Selbst- 
mordtrieb, und  schliesslich  allmälig  zum  Tode.  Heilung  wird  nicht 
beobachtet. 

3.  Das  Leiden  beginnt  nie  in  der  Jugend,  sondern  meist  zwischen 
30  und  40  Jahren,  selten  darüber  hinaus  und  befällt  Männer  und  Frauen 
gleichmässig". 

Mit  dieser  Definition  hat  der  Autor  eine  ganz  neue,  bis  dahin  nur 
ganz  vereinzelt  beobachtete  und  wenigen  Aerzten  bekannte  Krankheits- 
form beschreiben  wollen,  die  sich  ganz  wesentlich  von  der  bisher  be- 
kannten Chorea  Sydenhara's  unterscheiden  sollte:  nämlich  einmal 
durch  ihre  Erblichkeit,  sodann  durch  ihren  chronischen  Verlauf  und  ihre 
Unheilbarkeit,  sowie  endlich  dadurch,  dass  sie  nie  vor  dem  30.  Lebens- 
jahre aufträte.  Dieser  eigenthümliche  Symptoraenconiplex  Hess  es  durch 
aus  gerechtfertigt  erscheinen,  dass  die  neue  nach  ihrem  ersten  Beschrel- 
ber  genannte  Krankheit  euie  Sonderstellung  in  der  Reihe  der  „Neurosen" 
erhielt;  und  ohne  Frage  haben  die  ersten  Forscher,  die  weitere  Beiträge 
hierzu  lieferten,  die  Krankheit  für  ein  Leiden  sui  generis  gehalten,  aber 
dieselbe  von  Anfang  an  mit  den  anderen  Chorcaformen ,  insbesondere 
mit  der  Sydenham' sehen  Chorea  s.  Chorea  minor  verglichen.  Dies  bat 
nun  im  Laufe  der  Jahre  zu  zwei  grundverschiedenen  Ansichten  über 
das  Wesen  und  die  Stellung  der  Huntington 'sehen  Chorea  geführt, 
die  sich  kurz  dahin  zusammenfassen  lassen,  dass  die  Einen  in  der  Hun- 
tington'sehen  Chorea  nur  eine  chronische  Form  der  Chorea  minor 
erblicken,  während  die  Anderen  sie  für  eine  Krankheit  sui  generis  hal- 
ten, die  ausser  den  eigenthümlichen,  den  Namen  gebenden  Zuckungen 
nichts  mit  der  Sy d en ha m' scheu  Chorea  zu  tbun  habe. 

Als  Vertreter  der  ersten  Ansicht  will  ich  nur  Charcot  und  seine 
Schüler  (Huot  etc.)  sowie  Jo  11  y  und  seine  Schüler  (Zinn  etc.)  nennen. 
Charcot^)  kommt  bei  Besprechung  eines  einschlägigen  Falles  zu  dem 
Schlüsse,  dass  die  Huntington 'sehe  Chorea  nicht  eine  eigene,  gut 
gesonderte  selbststäudige  Krankheitsform  darstelle,  die  man  von  der 
gemeinen  Chorea  (i.  e.  Sydenham's)  als  etwas  grundverschiedenes  ab- 
trennen könne,    sondern  sie  sei  nur  die  gewöhnliche  Chorea,    die    aus- 


1)  Charcot,  Le(;ons(luMardi  a  la  Salpetriere.  Policliniques.  1887—1888. 
Poiiclinique  du  Mardi.   17.  Juillot  88.  p.  543. 


Beitrage  zor  Lehre^Yom  Wesen  der  Hootington 'sehen  CLor^a.        13i* 

nahmsweise   einmal    in   einzelnen  Familien   tardiT   und   al«  chroni^he 
Form  aufträte. 

In  analoger  Weise  betont  Jolly^)  ausdrücklich  das  einheitiicbe 
der  acuten  und  chronischen  Formen  und  vergleicht  die  ^Chorea'  in 
diesem  Punkte  sogar  mit  anderen  Krankheiten,  die  bald  acut,  bald  chro- 
nisch auftreten. 

Diesen  Standpunkt  nimmt  auch  ganz  neuerdings  Zinn-y  ein,  der 
die  Analogien  zwischen  beiden  Formen  für  sehr  weitgehende  hält  und 
die  UnterBchiede  „fast  nur  durch  den  zeitlichen  Verlauf  bedingt"  an- 
sieht, sowohl  rücksichtlich  der  somatischen  Erscheinungen  als  auch  in 
Bezug  auf  das  psychische  Verhalten.  Allerdings  will  dieser  Autor  da- 
mit nur  den  heutigen  Stand  unseres  Wissens  charakt^'risiren,  ohne  d^-n- 
selben  als  einen  definitiven  zu  bezeichnen,  wenn  er  sagt:  dass  wir  die 
hereditäre  s^enannte  Huntington 'sehe  Chorea  ihrem  gewöhnlichen 
Verlauf  nach  zu  der  chronischen  Form  rechnen  mausten,  ^so  lange 
nicht  nachgewiesen  sei,  dass  sie  eine  eigene  Krankheit  sei**, 
uid  wenn  er  fortfährt:  „Es  entspricht  denmach  die  Zusammt^nfa^sung 
dessen,  was  wir  heute  noch  unter  Chorea  verstehen  müssen,  so  lange 
nicht  die  Verschiedenheit  der  Krankheitsprocesse  oder  etwa  der  krank- 
machenden Ursache  nachgewiesen  ist,  unter  Annahme  einer  acutt-n  und 
chronischen  Form  am  meisten  unsem  heutigen  Kenntni&^^en  über  die 
Pathologie  der  Chorea". 

Die  Vertreter  der  entgegengesetzten  Ansicht —  dai>s  die  Hunting- 
ton'sehe  Chorea  eine  Krankheit  sui  genens  sei  —  sind  zahlreicher.  Es 
sei  unter  ihnen  nur  Möbius^)  citirt,  weil  sich  derselbe  wohl  am  schärf- 
sten zu  dieser  Frage  bisher  geäussert  hat.  Er  will  überhaupt  den 
Namen  „Chorea"  nur  als  Symptom,  nicht  aber  als  Krankheit^bt^fT 
aofgefasst  wissen,  und  definirt  die  Huntington' sehe  Chorea  so:  .Et» 
ist  eine  chronische  Krankheit,  die  Erwachsene  befällt,  inmier  eine  Reihe 
von  Jahren  dauert,  deren  Symptome  Choreabewegungen  einerseits,  see- 
lische Störungen,  die  mit  Verblödung  endigen,  andererseits  sind,  d^n-n 
Ursache  wohl  immer  erbliche  Entartung,  oft  gleichartige  Vererbung  ist". 
Diese  ziemlich  seltene  „Neurose",  die  erst  in  neuerer  Zeit  genauer  be- 
kannt geworden    sei,    habe   mit   der   Chorea  Sydenham's   nichts  zu 


1)  F.  Jolly,  Ueber  Chorea  hereditaria.    Neurol.  Centralblatt.    X.  ISOl. 
S.  321  ff, 

2)  K.  Zinn,  Beziehungen  der  Chorea  zu  Geistesstörung.     Dieses  Archiv 
Bd.  XXVUI.  Heft  2.  S.  411  ff. 

3)  P,  Möbius,  Ueber  Seelenstorungen  bei  Chorea.    Neurolog.  Beiiriure. 
Heft  2.  S.  123  und  Münchener  med.  Wochenschr.  1892.  S.  925. 
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schaffen,  wenn  man  ihr  auch,  wie  die  Dinge  einmal  lägen,  den  Nameo 
Chorea  nicht  mehr  nehmen  könne.  Jedenfalls  scheine  ihm  die  Wesen- 
verschiedenheit beider  Formen  ganz  unverkennbar  zu  sein". 

Auch  Hitzig  hält  die  Huntington 'sehe  Chorea  für  eine  Krank- 
heit sui  generis,  die  sich  in  ätiologischer,  symptomatologischer  und 
höchst  wahrscheinlich  auch  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  ganz  we- 
sentlich von  der  Sydenh  am 'sehen  unterscheide. 

Aber  nicht  nur  mit  der  gewöhnlichen  Sy  den  hämischen  Chorea 
ist  die  Huntington 'sehe  verwechselt  worden,  sondern  mit  den  chronischen 
Choreaformen  überhaupt.  Zu  diesen  müssen  wir  ausser  den  chronisch 
gewordenen  Fällen  von  Sydenh am 'scher  Chorea  vor  Allem  jene  Choreen 
rechnen,  die  im  späteren  Alter  auftreten  (Chorea  der  Greise),  sowie 
überhaupt  alle  jene  choreatischen  Bewegungsstörungen,  wie  sie  bei  den 
verschiedenen  organischen  Gehirnerkrankungen  vorkommen.  Besonders 
in  den  Arbeiten  Schuchardt's^),  Krömer's^)  u.  A.  m.  fällt  es  auf, 
dass  unter  dem  Namen  „Chorea"  alle  möglichen  Formen  zusammenge- 
fasst  werden,  die  ihrem  Wesen  nach  ganz  verschiedene  Krankheitspro- 
cesse  sind.  Dadurch  ist  die  Verwirrung,  die  zweifelsohne  durch  den 
gemeinsamen  Namen  „Chorea"  hervorgerufen  war,  eine  noch  grössere 
geworden,  so  dass  die  Huntington 'sehe  Chorea  schon  Gefahr  lief, 
verkannt  zu  werden.  Ist  es  doch  noch  vor  wenig  Jahren  einem  For- 
scher wie  Unverricht^)  passirt,  Fälle  von  Huntington 'scher  Chorea 
als  Paradigmen  einer  neuen  Krankheit  —  der  Myoclonie  zu  beschreiben, 
ein  Irrthum,  der  jüngst  von  Boettiger*)  berichtigt  ist. 

Bei  diesem  Stande  der  Dinge  drängt  sich  die  Frage  auf:  „Welche 
charakteristischen  Merkmale  sind  denn  bisher  für  die  Huntington'sche 
Chorea  geltend  gemacht  worden,  die  sie  vor  anderen  Chorcaformen  aus- 
zeichnen?" mid  „Welche  Stellung  nimmt  diese  Krankheit  anderen  Cho- 
reaformen gegenüber  ein,  ist  sie  eine  Krankheit  sui  generis  oder  ist  sie 
nur  ein  besonderer  Typus  der  gewöhnlichen  Sydenh  am 'sehen  Chorea?  ..." 

Zur  Beantwortung  der  ersten  Frage  ist  es  erforderlich,  einen  Blick 
auf  die  Literatur  zu  werfen  und  an  der  Hand  derselben  festzustellen, 
was  man  eigentlich  klinisch  unter  der  Huntington 'sehen  Chorea  zu 
verstehen   und    worin    man    anatomisch    ihr    eigentliches    Wesen    zu 


1)  Schuchardt,  Chorea  und  Psychose.     Allgem.  Zeitschr.  für  Psych. 
XLIII.  S.  337. 

2)  Krömer,  Zur  pathol.  Anatomie  der  Chorea.    Dieses  Arch.  XXII.  H.  2. 

3)  Un verriebt,  Die  Myoclonie.   1891. 

4)  A.  Boettiger,   Zum   Wesen   der   Myoclonie  (Paramyocl.  multiplex). 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1896.  No.  7. 
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erblicken  hat;  während  die  Lösung  der  rweiteo  Fräse  in  e:r*-2i  im#-:vn 
Thetle  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  und  eines  mikroskopi5<-h  ui^ter- 
sachten  Falles  versucht  werden  soU. 


Beginnen  wir  mit  der  Aetiologie  des  Leidens,  m)  hah»^  a:i>-«r 
Huntington  die  grösste  Mehrzahl  aller  Autoren  in  d^-r  ErMieh- 
keit  einen  unumgänglich  nothwendigm  Faktor  für  die  Ecr>;rh:inr 
der  Krankheit  erblickt.  Diese  Auffassung  hat  sogar  dem  L^-id^-n 
dfn  jetzt  allgemein  gebrauchten  Namen  «Giorea  hereditaha-  ver- 
schafft. Und  in  der  That  ist  die  sog.  gleichartige  VererbuEg  \r»o  d^i 
Eltern  auf  die  Kinder  bei  der  weitaus  grössten  Anzahl  aller  bisher  be- 
schriebenen Fälle  nachgewiesen  worden.  Aber  schon  Lannois'i  kann 
—  obwohl  er  diese  Thatsache  an  der  Hand  seiner  Falle  b«^tärlgt 
und  der  direkten  Heredität  (Heredite  similaire)  einf^  henrorrazen- 
den  Einfluss  zuerkennen  muss  —  in  ihr  doch  kein  nothwendiges 
ätiologisches  Moment  erblicken,  insofern  als  ja  nicht  immer  alle  Kinder 
eines  an  Chorea  Erkrankten  choreatisch  würden  und  die  Beobachrjnzen 
seit  Huntington  dessen  zweite  Forderung  bestätigt  hätf^n.  dass  wenn 
einmal  ein  Kind  von  dem  Leiden  verschont  wurde,  des&^n  Nachkommen 
durchaus  frei  von  Chorea  blieben. 

Hof  f mann 2)  kommt  anf  Grund  seiner  Erfahrungen  zu  d^^m  Schlags, 
dass  es  zwar  zweifellos  feststehe,  dass  die  direkte  Vererbung  bei  der 
Huntington 'sehen  Chorea  die  Hauptrolle  spiele,  dass  man  alier  doch 
bei  Berücksichtigung  einzelner  nicht  erblicher  Fälle  die  Erblichkeit  nicht 
mehr  so  eng  fassen  dürfe,  um  dieser  Form  der  Chorea  mit  vollem  Recht 
den  Namen  „hereditär"  beizulegen.  Vielmehr  ist  er  der  Ansicht,  dass 
man  den  Begriff  der  Heredität  in  dem  Sinne  gebrauchen  müsse,  wie 
man  es  bei  den  anderen  Nervenkrankheiten,  besonders  bei  den  Neurosen 
aligemein  thue. 

Auch  Phelps^)  konnte  nicht  in  allen  seinen  13  Fällen  ^Heredität* 
nachweisen  und  empfahl,  ebenso  wie  Hoff  mann,  die  Krankheit  nicht 
mehr  „hereditäre  Chorea",  sondern  „chronisch-progressive  Chor*-a-'  zu 
nennen. 

Wenn  demnach  die  direkte  Vererbung  als  unbedingt  nothw«/ndizes 
Erfordemiss     zum    Zustandekommen    der    Hnntingto naschen    Chorea 


1)  M.  Lannois,  Chor6«  h^r^ditaire.    Revue  de  med.  VIII.  ISSS.  p.  r>45. 

2)  J.  Ho f f m a n n ,  Ueber  Chorea  chronica  progressiva.     (H u n i i n  ? i o n - 
sehe  Chorea,  Chorea  hereditaria).    Virchow's  Archiv  Bd.  111.  S.  513. 

3)  R.  M.  Phelps,  A  new  consideration  of  herediiary  chorea.    .lourn.  of 
nerv,  and  ment.  disease.    Octbr.  92. 
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nicht  mehr  angesehen  werden  kann,  —  so  sehen  wir  dagegen  in  den 
nicht  vererbten  Fällen  —  recht  häufig  anstatt  der  „direkten  Hereditäf* 
irgend  ein  anderes  hereditär-neuropathisches  Element. 

So  macht  Hoffmann^)  bei  Besprechung  eines  seiner  mitgetheilten 
Fälle  auf  die  „höchst  interessante,  bisher  unbeachtet  gebliebene  That- 
Sache"  aufmerksam,  dass  die  Vorfahren  seines  Patienten  nicht  an  Cho- 
rea gelitten  hätten,  dass  aber  die  Mutter  und  zwei  Schwestern  des 
Kranken  in  einer  für  diese  Krankheit  ganz  aussergewöhnlich  späten 
Zeit  an  Epilepsie  erkrankten. 

Auch  Jolly2)  weist  bei  Besprechung  dieser  Arbeit  darauf  hin,  dass 
Epilepsie  sowohl  in  der  Ascendenz  wie  Descendenz  der  Choreatischen 
„nicht  selten"  vorkomme. 

In  einem  der  bei  Schuchardt  als  „idiopathische  chronische 
Chorea"  beschriebenen  Fälle,  der  sonst  durchaus  das  Bild  der  Hunting- 
ton'sehen  Chorea  darbietet,  ist  ebenfalls  keine  „Heredität"  vorhanden, 
dagegen  hatte  die  betreffende  Kranke  einen  von  Geburt  an  schwach- 
sinnigen Bruder.  Auch  dies  deutet  darauf  hin,  dass  die  Familie  höchst 
wahrscheinlich  neuropathisch  veranlagt  war. 

Ganz  ähnlich  verhalten  sich  die  beiden  von  Schmidt 3)  mitge- 
theilten Fälle,  bei  welchen  ebenfalls  eine  direkte  erbliche  üebertra- 
gung  nicht  nachweisbar  war,  wo  aber  ein  Onkel  an  Epilepsie  gelitten 
hatte,  während  ein  anderer  körperlich  „gelähmt"  und  geistig  „dumm" 
gewesen  war. 

Kornilow*)  veröffentlichte  einen  Fall  von  Huntington'scher 
Chorea,  wo  eine  Tante  „verrückt"  und  ein  Bruder  „schwachsinnig"  ge- 
wesen sein  soll,  während  eine  Schwester  seiner  Kranken  von  einem 
ähnlichen  Leiden  (Chorea)  befallen  war,  dem  sie  nach  lOjähriger 
Dauer  erlag. 

Auch  Schlesinger 5)  hebt  hervor,  dass  die  Vererbung  von  Gene- 
ration zu  Generation  zwar  die  Regel  sei,  dass  sie  aber  durch  Epilepsie, 
schwere  Hysterie  etc.  ersetzt  werden  könne. 


1)  a.  a.  0. 

2)  a.  a.  0. 

3)  Schmidt,  Zwei  Fälle  von  Chorea  chron.  progressiva.  Casuistische 
Mittheilungen  zur  Neuropathologie.  Deutsche  medicin.  Wochenschrift.  1892. 
No.  25-27. 

4)  A.  Kornilow,  Chorea  chronica  hereditaria.  Wjestnik  psichiatrici  i 
neuropathologii.  1889.  II.  (Russisch.)  Referat:  Neurol.  Centralblatt.  VIU. 
1889.  S.  483. 

5)  H.  Schlesinger,  Ueber  einige  seltenere  Formen  der  Chorea,  Chor, 
chron.  hered.    Zeit^chr.  f.  klin.  Med.  XX.  Heft  1  und  2, 
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Aus  den  bisherigen  Beobachtungen  geht  also  hervor,  dass  die  gleich- 
artige Heredität  zwar  ein  hervorragendes  Moment  in  der  Aetiologia  der 
Hantington 'sehen  Chorea  bildet,  aber  nicht  unbedingt  nothwendig 
ist,  da  es  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen  giebt,  bei  denen  sie  fehlt;  ins- 
besondere zählen  hierher  auch  alle  erstmaligen  Erkrankungen  in  jenen 
sog.  Chorea-Familien. 

So  eng  darf  also  der  Begriff  der  Heredität  nicht  mehr  gefasst 
werden,  vielmehr  mu.ss  dei-selbe  —  das  lehren  die  zuletzt  erwähnten 
Beobachtungen  —  auch  auf  jene  Neurosen  und  Neuropsychosen  ausge- 
dehnt werden,  welche  auch  sonst  dafür  bekannt  sind,  dass  sie  den  Bo- 
den für  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  mit  degenerativer  Ten- 
denz abgeben. 

Dann  wird  es  auch  verständlich,  —  worauf  schon  Dejerine^)  hin- 
wies —  dass  einzelne  Nachkonmien  von  Choreatischen,  welche  nicht  an 
Chorea  erkranken,  dafür  andere  charakteristische  Zeichen  einer  neuro- 
pathischen  Belastung  darbieten.  Ich  weise  hier  nur  auf  einige  der 
Peretti'schen^)  Fälle  hin,  wo  sich  unter  den  Nachkommen  einer 
Choreafamilie  mehrere  in  neuropathischer  Beziehung  nicht  ganz  normale 
bdividuen  (Alkoholisten,  Sonderlinge  etc.)  befanden,  ohne  dabei  Chorea- 
tisch  zu  sein,  wie  mehrere  ihrer  Geschwister. 

Ich  erinnere  femer  an  die  Schlussfolgenmgen,  die  Seppilli^)  aus 
seiner,  zahlreiche  Fälle  umfassenden,  Zusammenstellung  macht,  wenn 
er  sagt:  „Von  der  erblichen  Chorea  freibleibende  Glieder  einer  Familie 
sind  ebenfalls  häufig  dement  oder  wenigstens  „bizarr^*  mid  „nervös^^ 
Auch  v.  Söldner*)  berichtete  unlängst  im  Verein  für  Psychiatrie  und 
Neurologie  in  Wien  über  einen  Fall  von  Huntington 'scher  Chorea, 
aas  einer  sog.  Choreafamilie  stammend,  von  dessen  4  Geschwistern  nui 
eine  Schwester  an  Chorea  erkrankte,  zwei  andere  dagegen  psychopathisch 
veranlagt  waren. 

Die  Beispiele  hierfür  Hessen  sich  unschwer  noch  vermehren;  doch 
mögen  die  angeführten  genügen,  um  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Be- 
ziehungen der  Huntington 'sehen  Chorea   zu  anderen  Neuropsychosen 


1)  Dejerine,  L'h^r6dit^  dans  les  maladies  du  Systeme  nerveux.  These 
d^aggregation.    1886.  p.  130—140. 

2)  J.  Peretti,  Ueber  hereditäre  choreatische  Bewegungsstörungen.  Berl. 
klin.  Wochenschr.  1885.  No.  50  und  51. 

3)  G.  Seppilli,  Corea  ereditaria  (Corea  Huntington,  Corea  cronica  pro- 
gressiva). Rivista  di  freniatr.  etc.  1888.  XIH.  p.  453.  Ref.  im  Neurol.  Cen- 
tTdlbl.  VIII.  1889.  S.  483. 

4)  V.  Söldner,  Sitzungsber.'  des  Vereins  für  Psych,  und  Neurologie  in 
Wien  vom  28.  Mai  X895.    Neurol.  Centralbl,  1895,  S,  1149, 
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nicht  nur  darin  bestehen,  dass  die  Chorea  sich  mit  Vorliebe  auf  neuro- 
pathischem  Boden  entwickelt,  sondern  auch  ihrerseits  wieder  die  Rolle 
eines  das  Centralner\^ensy8tem  ihrer  Descendenz  schwächenden  Elementes 
spielt,  und  Krankheitsformen  verursachen  kann,  die  ebenso  wie  sie  selbst 
einen  vorwiegend  degenerativen  Charakter  tragen.  (Imbecillität,  progres- 
sive Demenz,  Epilepsie  etc.) 

Namentlich  ist  es  die  Epilepsie,  welche  schon  wiederholt  mit 
der  Huntington 'sehen  Chorea  in  nähere  Beziehung  gebracht  worden 
ist,  so  dass  der  Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden  „Neurosen"  kein 
zufälliger  sein  kann.  Abgesehen  nämlich  von  jenen  bereits  erwähnten 
Fällen,  wo  Epilepsie  in  der  Ascendenz  von  Choreatischen  beobachtet 
wurde,  sind  auch  Fälle  bekannt  geworden,  wo  sie  neben  der  Chorea 
bei  demselben  Individuum  auftrat. 

So  beschreibt  Hoffmann^)  einen  Kranken,  bei  dem  sich  zu  der 
seit  12  Jahren  bestehenden  Chorea  (Huntington)  Epilepsie  hinzugesellt 
hatte;  und  zwar  zeichnete  sich  dieser  Fall  noch  hinsichtlich  seiner 
Heredität  dadurch  aus,  dass  die  Mutter  und  zwei  Schwestern  ebenfalls 
epileptisch  waren.  Bei  diesem  Kranken  fand  sich  bei  der  Section 
späterhin  noch  eine  Syringomyelie  im  Rückenmark^).  Hier  hatte  sieh 
auf  epileptischem  Boden  zuerst  Chorea  und  dann  Epilepsie  entwickelt; 
doch  sah  Hoff  mann  auch  zwei  andere  Fälle,  wo  auf  einem  rein  cho- 
reatischen Boden  zuerst  Epilepsie  und  dann  Chorea  entstanden  war,  und 
wo  dann  beide  Krampfformen  gleichzeitig  bei  demselben  Individuum 
weiter  bestanden.  Hieraus  zog  der  genannte  Autor  den  Schluss,  dass 
die  beiden  Krankheitsformen  in  einem  sehr  engen  Zusanunenhang  stehen 
müssten. 

Auch  Jelly  erwähnt  einen  Fall,  wo  die  11jährige  Tochter  einer 
an  Huntington 'scher  Chorea  leidenden  Patientin,  die  ihrerseits  wieder 
aus  einer  sogenannten  Chorea-Familie  stammte,  seit  2  Jahren  an  Chorea 
und  Epilepsie  litt.  Schliesslich  sah  auch  Remak^)  einen  Kranken,  der 
circa  11  Jahre  lang  an  Epilepsie  gelitten  hatte,  und  der  dann  später 
an  Huntin gton'scher  Chorea  erkrankte. 

Weitere  Schlüsse  sind  aus  diesen  Beobachtungen  bisher  nicht  ge- 
zogen worden,  wir  können  daher  hier  nur  mit  Hoff  mann  darauf  hin- 
weisen, dass  es  höchst  wahrscheinlich  Beziehungen  der  Huntington- 
schen  Chorea  zur  Epilepsie  giebt,  die  auf  einen  inneren  Zusammenhang 
beider  Krampfformen  hindeuten. 


1)  a.  a.  0. 

2)  J.  Hoff  mann,  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.    Deutsche  Zeitschr. 
für  Nervenheilk.    III.  1893.  S.  60. 

3)  E.  Remak,  Zur  Chorea  hereditaria.  Neur.  Centralbl.  X.  1891.  S.326. 
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Ii^end  welche  anderen  ätiologischen  Momente  sind  bisher  bei  der 
Hantington 'sehen  Chorea  nicht  in  Frage  gekommen;  und  es  ist  wichtig, 
darauf  hinzuweisen,  dass  Infectionskrankheiten,  wie  z.  B.  der  acute 
Gelenkrheumatismus,  oder  Herzaffectionen  niemals  in  der  Vorgeschichte 
der  an  Huntington 'scher  Chorea  Leidenden  eine  Rolle  gespielt  haben, 
während  diese  Krankheiten  für  die  Aetiologie  der  Sydenham'schen 
Chorea  einen,  wie  bekannt,  ausserordentlich  wichtigen  Factor  ausmachen. 

Wenden  wir  uns  jetzt  zu  den  klinischen  Erscheinungen  der 
Hon  ting  ton 'sehen  Chorea,  so  begegnen  wir  auf  somatischem  Ge- 
biete einigen  Symptomen,  welche  von  jeher  als  besonders  characteristisch 
für  die  in  Rede  stehende  Krankheit  angesehen  worden  sind. 

Es  betrifft  dies  zunächst  die  Art  der  choreatischen  Zuckungen. 
Hantington  selbst  hat  darüber  nichts  gesagt,  sodass  anzunehmen  ist, 
er  habe  dieselben  für  ganz  analog  den  bei  der  gewöhnlichen  Chorea 
beobachteten  gehalten.  Aber  schon  die  nächstfolgenden  Beobachter 
haben  darin,  dass  bei  der  Huntington 'sehen  Chorea  intendirte  Be- 
wegungen anscheinend  henmfiend  auf  die  choreatischen  Zuckungen  wirkten, 
während  bei  der  Chorea  minor  Willensimpulse  eine  Verstärkung  der 
Chorea  verursachen,  ein  wesentliches  Unterscheidungsmerkmal  zwischen 
beiden  Formen  gesehen.  Prüfen  wir  die  thatsächlichen  Unterlagen 
dieser  Theorie: 

Ewa  1  dl)  und  Lannois^)  sahen  bei  der  erstgenannten  Form  die 
Zuckungen  unter  dem  Einfluss  des  W^illens  ganz  verschwinden,  während 
See'),  Hoff  mann*)  und  Hub  er  5)  nur  ein  Nachlassen  derselben  bei 
intendirten  Bewegungen  beobachteten.  Ebenso  hebt  Peretti  hervor, 
dass  die  Zuckungen  durch  den  W^illen  zeitweise  vermindert  würden  und 
Kornilow  schildert  einen  Kranken,  bei  dem  sich  die  Intensität  der 
Zuckungen  verminderte,  wenn  der  Patient  eine  bestimmte  Bewegung 
nntemehmen  wollte.  Auch  Eichhorst ^)  findet  in  der  neuesten  Auflage 
seines  Handbuches  eine  Verschiedenheit  der  beiden  Choreaformen  u.  A. 


1)  C.  A.  Ewald,  Zwei  Fälle  choreatischer  Zwangsbewegungen  mit  aus- 
gesprochener Heredität.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1884.   Vll.  Suppl.  S.  51. 

2)  a.  a.  0. 

3)  G.  S6e,  De  la  chor6e.  Mtooires  de  l'acad.  royale  de  medec.  1856. 
XV.  p.  373. 

4)  a.  a.  0. 

5)0.  Huber,  Chorea  hereditaria  der  Erwachsenen  (Huntington 'sehe 
Chorea).    Yirchow's  Archiv  Bd.  108.  S.  267. 

6)  Eichhorst,  Handbuch  der  spec.  Pathol.  und  Therapie.  III.  Band. 
V.  Aafl.  18%. 

irehlT  f.  PsjcliiMrie     B4.  30,    Heft  l.  ]Q 
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in  dem  Vermögen  der  an  der  Huntington'schen  Form  Leidenden,  die 
choreatischen  Bewegungen  durch  den  Willen  zu  unterdrücken. 

Bei  der  genaueren  Durchsicht  der  Literatur  habe  ich  mich  nicht 
davon  überzeugen  können,  dass  diese  Merkmale  stichhaltig  sind.  Viel- 
fach hat  man  überhaupt  nicht  darauf  geachtet,  und  wo  man  es  getban 
hat,  hat  man  diesem  Symptom  wohl  einen  unverdient  grossen  Wertli 
beigemessen.  Schon  Charcot^)  hat  hierauf  hingewiesen,  und  dem 
Symptom  das  charakteristische  Moment  abgesprochen.  Weit  mehr  Be- 
deutung dagegen  kommt  dem  Umstände  zu,  dass  schon  geringfügige 
psychische  Erregungen  die  choreatischen  Zuckungen  zu  verstarkeo 
pflegen,  worauf  auch  die  meisten  aller  Schriftsteller  hingewiesen  haben. 
Auch  ein  Nachlassen  der  Zuckungen  im  Schlafe,  wie  es  fast  von  allen 
Autoren  beobachtet  wiu-de,  scheint  ein  constantes  Symptom  bei  der 
Huntington'schen  Chorea  zu  sein,  obwohl  Hoffmann^)  und  Lannois^) 
dies  in  einzelnen  Fällen  nicht  bestätigt  gefunden  haben.  Doch  ist  nir- 
gends etwas  über  die  Tiefe  des  Schlafes  erwähnt,  worauf  es  doch  wohl 
am  meisten  ankommt.  Es  erscheint  daher  gerechtfertigt  auch  auf  diese 
letzten  Eigenschaften  kein  allzu  grosses  Gewicht  zu  legen.  Will  man 
gern  in  der  Art  der  choreatischen  Zuckmigen  einen  Unterschied  zwischen 
der  Huntington'schen  und  Sydenh  am 'sehen  Chorea  constitiren,  so 
könnte  derselbe  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  höchstens  darin 
gesucht  werden,  dass  bei  der  ersteren  die  Zuckungen  in  der  Regel  viel 
weniger  stürmisch  in  die  Erscheinung  treten,  und  dass  ilire  Intensität 
selten  den  Höhegrad  erreicht,  wie  es  bei  der  Chorea  minor  nur  zu  oft 
beobachtet  wird.  Dies  widerspricht  allerdings  der  ursprünglich  von 
Huntington  selbst  gestellten  Forderung,  „dass  die  Chorea  in  gewöhn- 
licher Weise  beginne  und  sich  dann  zu  den  höchsten  Graden  steigere", 
aber  die  zahlreichen  späteren  Beobachtungen  haben  diese  letztere  An- 
nahme nur  in  den  seltensten  Fällen  bestätigt,  so  dass  schon  Charcot*) 
im  Jahre  1887  sich  dafür  entschied:  dass  die  unwillkürlichen  Be- 
wegungen langsamerer  Natur  seien,  als  bei  der  gemeinen  Chorea.  Er 
glaubt  aber,  dass  dies  mit  dem  chronischen  Charakter  der  Krankheit 
zusammenhänge  und  gelegentlich  auch  bei  jeder  anderen  Art  von  Chorea 
vorkomme.  Wir  sehen  also,  dass  auch  dies  Symptom  eine  besondere 
Stellung  in  der  Nosographie  des  Leidens  nicht  beanspruchen  kann. 

Ein  weiteres  Symptom,  welches  bei  der  Huntington'schen  Chorea 
nie  vermisst  worden  ist,  ist  die  Steigerung  der  Reflexthätigkeit,  während 
Erkrankungen  des  Herzens    mid  der  Gelenke    nur  ganz  vereinzelte  und 

1)  a.  a.  0. 

2)  a.  a.  0.  S.  547. 
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lafällige  Befunde  gewesen  sind,  und  daher  im  negativen  Sinne  sehr 
wohl  als  ein  charakteristisches  Merkmal  der  Huntington *schen  Chorea 
angesehen  werden  können. 

Weit  wichtiger  als  diese  körperlichen  Symptome  sind  aber  die 
bei  der  Huntington'schen  Chorea  bisher  beobachteten  geistigen 
Störungen.  Dieselben  zerfallen  in  transitorische  und  chronisch- 
habituelle.  Zu  den  ersteren  sind  eine  von  vielen  Seiten  beobachtete 
Reizbarkeit,  sodann  Aufregungszustände  mit  und  ohne  Hallucinationen, 
das  Auftreten  von  Wahnideen  mit  dem  Charakter  paranoider  Vor- 
stellungen, sowie  ein  nicht  selten  beobachteter  Selbstmordtrieb  zu 
rechnen.  Diese  vorübergehenden  und  in  ihrer  Intensität  wechselnden 
Störungen  der  geistigen  Thätigkeit  sind  bereits  von  Huntington  ange- 
deutet und  von  den  meisten  der  nachfolgenden  Forscher  bestätigt  worden, 
sodass  ein  näheres  Eingehen  auf  die  in  der  Literatur  niedergelegten 
Beobachtungen  überflüssig  erscheint.  Sie  bilden  regelmässige  Begleit- 
erscheinungen dieses  Leidens,  namentlich  im  Anfang  der  Erkrankung, 
sind  aber  nicht  charakteristisch  genug,  um  sie  als  wesentliche  Merk- 
male im  Gegensatz  zu  anderen  Choreaformen,  bei  denen  sie  auch  häufig 
gefunden  werden  i)  zu  bezeichnen. 

Von  grösserer  Bedeutung  sind  dagegen  die  chronisch-habituellen 
St^»rungen,  welche  sich  vorwiegend  auf  intellektuellem  Gebiete  abspielen 
ood  der  ganzen  Krankheit  den  Stempel  einer  schweren  Psychose  auf- 
drücken. Diesen  Störungen  hat  man  erst  in  den  letzten  Jahren  eine 
besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt,  während  sie  den  ersten  Forschern 
entgangen  zu  sein  scheint.  Bei  der  Wichtigkeit  dieser  Erscheinungen 
ist  es  jedoch  nöthig,  etwas  tiefer  auf  die  verschiedenen  Anschauungen 
der  Autoren  einzugehen. 

Schon  lange  vor  Huntington  hatte  sein  Landsmann  Dr.  Waters 
of  Franklin^)  in  einem  Briefe  an  Dunglison  einer  eigenthümlichen 
Form  von  Chorea  Erwähnung  gethan,  die  sich  durch  4  Punkte  aus- 
zeichnete: 1.  durch  ihre  Heredität,  2.  dadurch,  dass  sie  selten  vor  dem 
Pobertätsalter  oder  nach  45  Jahren  aufträte,  3.  durch  ihre  Unheilbar- 
keit  und  4.  dadurch,  dass  sie  in  allen  Fällen  zur  Demenz  führe.  Ohne 
Frage  hatte   er   dabei  Fälle   im  Sinne,    wie   sie   erst  30  Jahre  später 


1)  Vergl.  namentlich  die  Arbeiten  von  Arndt,  Chorea  und  Psychose, 
ö.  .\rchiT.  L  S.  509;  und  K.  Zinn,  Beziehungen  der  Chorea  zu  Geistesstö- 
ningen.  D.  Archiv.  XXVIIL  Bd.  Heft  2.  S.  411.  Schuchardt,  Chorea  und 
Psychose.   Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychr.  XLUI.  S.  337.    Möbius  a.  a.  0. 

2)  Citirt  bei  Herringham,  Chronic  hereditary  Chorea.  Brain.  XI. 
pag.  415. 

IG* 
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Huntington  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Aber  es  ist  bemerkens- 
werth,  dass  schon  dieser  erste  Beobachter  die  Demenz  für  ein  so  wich- 
tiges Symptom  hielt,  dass  er  sie  als  Unterscheidungsmerkmal  von  anderen 
Choreaformen  verwerthete. 

Demgegenüber  fasste  Huntington  selbst  die  psychischen  Erschei- 
nungen in  einem  anderen  Sinne  auf,  wenn  er  sagt:  dass  das  Leiden 
„meist  zu  Geistesstörung  führe  und  oft  mit  Selbstmordtrieb  einhergehe^. 

Entschiedener  hebt  Golgi^)  bei  Besprechung  eines  von  ihm  genaa 
mitersuchten  Falles  eine  progressiv  zunehmende  Schwäche  mit  Ver- 
folgungsdelirien  und  Wuthanfällen  hervor.  Peretti^)  constatirt  eben- 
falls eine  Schwächung  der  intellektuellen  Fähigkeiten,  die  in  dem  einen 
seiner  Fälle  so  hochgradig  war,  dass  sie  die  Diagnose  progressive 
Paralyse  hätte  rechtfertigen  kömien.  Ebenso  hat  Hub  er  3)  deutliche 
Intelligenzschwäche  beobachtet,  die  in  einem  seiner  Fälle  zu  terminalem 
Blödsinn  fährte.  Seppilli^)  kommt  auf  Grund  eines  eingehenden 
Literaturstudiums  zu  dem  Schlüsse,  dass  auffallend  häufig,  besonders 
nach  längerer  Dauer  des  Leidens  leichtere  psychische  Störungen  seien, 
die  sich  bis  zur  Melancholie  mit  Selbstmordneigung  steigern  könnten, 
dass  aber  nicht  selten  allgemein  fortschreitende  Verblödung  diese 
durchaus  auf  erblich  neuropathischer  Grundlage  benihende  Erkrankung 
begleite. 

Abweichend  von  den  bisher  Genannten  konnte  Ewald*)  bei  seinen 
1884  mitgetheilten  Fällen  keine  Intelligenzdefecte  nachweisen;  auch 
Kornilow^)  theilte  im  Jahre  1889  einen  Fall  von  chronisch-hereditärer 
Chorea  mit,  bei  dem  nach  4^2 jährigem  Bestehen  die  Psyche  „ohne  jede 
Abnormität"  geblieben  war,  und  v.  Söldner*)  demonstrirte  einen  Fall, 
wo  trotz  Tjähriger  Dauer  des  Leidens  die  Intelligenz  noch  nicht  ge- 
litten hatte,  während  bei  dem  von  M'Learn^)  beobachteten  Kranken 
zwar  keine  eigentliche  Demenz  aufgetreten  sein  soll,  wohl  aber  das 
Gcdächtniss  etwas  vermindert  war. 

Diesen  soeben  erwähnten  Einzelbeobachtimgen  kann  schon  aus  dem 
Grunde  eine  allgemeinere  Bedeutung  wohl  nicht  zukommen,  als  bei  ihrer 
Veröffentlichung    noch    nicht    der  Ausgang    des  Leidens    bekannt   war. 


1)  C.  Golgi,  Sülle  alterazioni  degli  organi  centrali  nervosi  etc.   Rivista 
clinica  di  Bologna.  1874. 

2)  a.  a.  0. 

3)  a.  a.  0. 

4)  a.  a.  0. 

5)  J.  C.  M'Learn,  A.case  of  chorea  of  15  years  standing  in  a  man  aged 
filiy-six.    The  Lance!  1885.  Febr.  21. 
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Schon  Hoffmann^)  war  derselben  Ansiebt,  wenn  er  bei  Hervorhebung 
der  Thatsache:  „dass  die  an  Huntington 'scher  Chorea  leidenden 
Kranken  geistig  in  der  Regel  immer  mehr  verfallen,  bis  sie  im  End- 
stadiom  sich  im  Grossen  und  Ganzen  kaum  noch  sehr  von  gewöhnlichen 
Paralytikern  unterscheiden",  in  vorsichtiger  Weise  hinzufügte:  „Ob 
dieser  geistige  und  körperliche  Verfall  in  allen  Fällen  den  Schlnssact 
bilde,  oder  ob  ein  Theil  der  Kranken  ganz  normal  bleiben  könne, 
müssten  zukünftige  Beobachtungen  lehren;  denn  so  lange  Fälle  wie  die 
Ewald  "sehen  und  ein  von  ihm  selbst  angeführter  nicht  bis  an  das 
Lebensende  verfolgt  und  ärztlich  beobachtet  seien,  könne  man  die 
Acten  über  diesen  Punkt  noch  nicht  für  geschlossen  halten." 

Mit  grösserem  Nachdruck  als  die  bisherigen  Forscher  betont  schliess- 
lich Phelps^)  im  Jahre  1892  in  seiner  bereits  erwähnten  Arbeit,  in 
der  er  über  33  fremde  und  13  eigene  Fälle  berichtet,  dass  alle  pro- 
gressiver Natar  waren  und  mit  Demenz  endeten.  Er  geht  sogar  soweit, 
die  Ansicht  aufzustellen,  dass  man  ebensogut  von  einer  choreatischen 
Demenz  sprechen  könne,  wie  von  einer  Dementia  paralytica,  epileptica 
and  senilis. 

Wenn  auch  die  neuesten  Schriftsteller  nicht  soweit  gehen,  so  müssen 
sie  doch  auf  Grund  aller  bisherigen  Erfahrungen  zugeben,  dass  die 
Hantington 'sehe  Chorea  in  der  Regel  mit  allmälig  bis  ziun  Blödsinn 
fortschreitenden  Intelligenzstörungen  einhergeht;  und  wir  sind  genöthigt 
in  diesem  degenerativen  Charakter  der  choreatischen  Geistesstörung  eins 
der  wesentlichsten  Merkmale  dieser  Krankheit  zu  erblicken. 

Es  erübrigt  noch  kurz  auf  das  Auftreten,  den  Verlauf  und  den 
Aasgang  des  Leidens  einzugehen. 

Was  den  Beginn  derselben  anlangt,  so  hat  die  Huntington 'sehe 
Forderung,  dass  die  Krankheit  nie  in  der  Jugend,  sondern  meist  zwi- 
schen 30  und  40  Jahren,  selten  darüber  hinaus,  beginne,  in  ihrem  ersten 
Theile  schon  lange  nicht  mehr  die  ursprüngliche  Giltigkeit.  Schon 
Hoff  mann  hat  diese  Grenzen  als  zu  eng  bezeichnet,  was  von  Lannois 
bestätigt  wurde,  nachdem  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  beschriel)ea 
worden  waren,  in  denen  die  Chorea  einerseits  bereits  im  Kindesalter  — 
andererseits  erst  nach  dem  50.  Lebensjahre  aufgetreten  war.  Aber  ein- 
stimmig wird  von  allen  Autoren  angegeben,  dass  die  Huntin gton*sche 
Chorea  vorwiegend  eine  Krankheit  der  Erwachsenen  in  den  mittleren 
Lebensjahren  sei  und  wenn  wir  einer  von  Huet^)   aufgestellten  Tabelle 


1)  a.  a.  0. 

2)  a.  a.  0. 

3)  E.  Huet,  De  la  chor6e  chronique.   These.    Paris  1889. 
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folgen  wollen,  so  finden  wir,  dass  es  unter  66  Fällen  40  g:iebt,  bei 
denen  die  Krankheit  im  Alter  von  30 — 45  Jahren  aufgetreten  war; 
wir  dürfen  daher  dies  Alter  als  das  bevorzugte  Erkrankungsalter  an- 
sehen. 

Hinsichtlich  des  Verlaufs  und  Ausgangs  des  Leidens  dürften 
kaum  Meinungsverschiedenheiten  bestehen.  Die  Huntington 'sehe  Chorea 
ist  eine  durchaus  chronische  Krankheit,  deren  Entwicklung  stets  eine 
langsame,  sich  über  Jahre  hinaus  erstreckende  ist  und  bei  der  Heilungen 
bisher  nicht  beobachtet  worden  sind.  Während  aber  die  ünheilbarkeit 
als  eine  zum  Wesen  der  Krankheit  gehörende  charakteristische  Eigen- 
schaft stets  angesehen  worden  ist,  kann  die  Chronicität  nicht  als  Unter- 
scheidungsmerkmal gegen  andere  Choreaformen  gelten,  da  dieselbe  ihr 
nicht  allein  zukommt.  Es  erscheint  daher  schon  lange  nicht  mehr  gerecht- 
fertigt, ihr  den  Namen  „Chorea  chronica"  zu  geben.  Gerade  dieser 
Begriff  hat,  wie  Eingangs  erwähnt  wurde,  die  durch  den  Namen  Chorea 
hervorgerufene  Verwirnuig  vermehrt,  und  derselbe  wird,  wie  bisher,  immer 
dahin  führen,  dass  verschiedene  Krankheitsbilder  in  eine  Gruppe  zu- 
sammengeworfen werden.  Dabei  kann  ich  der  Ansicht  Lannois' 
aber  nicht  beipflichten,  wenn  er  sagt,  dass  vielleicht  ein  grosser  Theil 
der  als  „chronische  Chorea"  beschriebenen  Fälle  der  Huntington- 
schen  Form  zugerechnet  werden  müsste;  vielmehr  scheint  mir  nach 
Durchsicht  der  Literatur  eher  die  Umkehrung  dieses  Satzes  uöthig  zu 
sein,  dass  nämlich  ein  Theil  jener  Fälle,  welche  als  Huntington'sche 
Chorea  beschrieben  worden  sind,  chronisch  verlaufende  Choreen  waren, 
deren  Ursache  und  Wesen  grundverschieden  von  der  ersteren  war.  Ich 
verzichte  aber  darauf  dies  mit  Literaturangaben  zu  belegen,  da  es  kaum 
lohnen  würde,  eine  Sichtung  des  vorliegenden  Materials  nach  dieser 
Richtung  hin  vorzunehmen. 

Ein  zweiter  wichtigerer  Punkt  im  Verlauf  der  Hunting tonischen 
Chorea  ist  der,  dass  das  Leiden  einen  durchaus  progressiven  Charakter 
trägt.  Derselbe  deckt  sich  im  Wesentlichen  mit  dem  bereits  besprochenen 
klinischen  Syinptom  der  chronisch  zunehmenden  Intelligenzstörungen, 
denn  gerade  in  der  degenerativen  Tendenz  der  Psychose  zeigt  sich  der 
chronisch -progressive  Character;  allerdings  wird  er  bei  den  körperlichen 
Symptomen,  den  choreatischen  Zuckungen,  im  Beginne  des  Leidens  nie 
vermisst,  sobald  aber  diese  ihren  Höhepunkt  erreicht  haben,  bildet  der 
langsam  fortschreitende  Verfall  der  Psyche  fortan  das  Hauptsymptom 
aller  nun  noch  auftretenden  Veränderungen  im  Krankheitsbilde. 

Soweit  die  charakteristischen  Merkmale  der  klinischen  Seite.  Sie 
ergeben  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  ein  ziemlich  scharf  um- 
schriebenes Krankheitsbild,  und  wir  können  das,  was  man  zur  Zeit  unter 
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der  Hanting ton 'sehen  Chorea  zu  verstehen  hat,  kurz  dahin  zusammen- 
fassen:  Sie  ist  eine  Krankheit,  die  wohl  immer  auf  erblicher 
Anlage,  meist  auf  dem  Boden  der  gleichartigen  Vererbung 
entsteht,  sich  ganz  langsam  entwickelt,  einen  chronisch- 
progressiven Verlauf  zeigt  und  unheilbar  ist.  Sie  pflegt  in 
der  Regel  bei  Erwachsenen  in  den  m^ittleren  Lebensjahren 
aufzutreten,  verschont  aber  das  jugendliche  Alter  nicht  ganz 
and  ist  selbst  nach  dem  50.  Lebensjahre  noch  beobachtet 
worden.  Sie  charakterisirt  sich  durch  das  gleichzeitige  Vor- 
handensein körperlichjer  und  seelischer  Störungen.  Die 
ersteren  sind  unwillkürliche  Bewegungen  von  durchaus 
choreatischem  Charakter,  die  aber  selten  die  höchsten  Grade, 
erreichen;  die  letzteren  bestehen  in  vorübergehenden  Stö- 
rungen der  Gefühls-  und  ^illensthätigkeit,  sowie  in  Sinnes- 
täuschungen und  Wahnideen  —  die  aber  fehlen  können  — 
einerseits  und  chronischen  bis  zur  Demenz  führenden  Intel- 
ligenzstörungen andererseits,  die  wohl  immer  in  mehr  weni- 
ger ausgesprochenem  Grade  vorhanden  sind. 

Die  pathologisch-anatomische  Grundlage  dieser  Krankheit  ist  bis 
jetzt  noch  sehr  wenig  erforscht  worden.  Erst  in  den  letzten  Jahren 
sind  mehrere  Fälle  histologisch  untersucht  und  veröffentlicht  worden,  aber 
die  Resultate  weichen  im  Einzelnen  noch  erheblich  von  einander  ab, 
sodass  eine  Einigung  über  die  pathologische  Natur  des  Krank  hei  ts- 
proeesses  bisher  noch  nicht  erzielt  worden  ist. 

Auf  eine  ausführliche  Wiedergabe  des  in  der  Literatur  bisher  nieder- 
gelegten pathologisch-anatomischen  Materials  kann  ich  verzichten,  da 
dasselbe  gerade  in  neuester  Zeit  von  zwei  verschiedenen  Seiten  zusammen- 
gestellt ist  und  von  den  Darstellern  eine  eingehende  kritische  Würdigung 
erfahren  hat.  Zunächst  finden  wir  iu  der  Arbeit  von  Oppenheim  und 
Hoppe!)  die  Befunde  von  Berkley*),  Golgi'),  Charcot  (Huet)<), 
Klebs^)  und  Greppin^)  zusammengestellt.  Die  beiden  Forscher 
kommen  auf  Grund  ihrer  eigenen  Untersuchungen  und  der  von  den  ge- 


1)  Oppenheim  und  Hoppe,  Zur  pathol.  Anatomie  der  Chorea  cliron. 
pTogress.  hered.    Dieses  Archiv.  XXIV.  S.  617. 

2)  Berkley,  Philad.  med.  News.  XLUL  1883.  p.  200. 

3)  a.  a.  0. 

4)  a.  a.  0. 

5)  Klebs,  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte.   1888. 

6)  L.  Greppin,  Ueber  einen  Fall  Huntington'scher  Chorea.    Dieses 
Archiv  XXIV.  Heft  1. 
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nannten  Autoren  gemachten  Beobachtungen  zu  dem  Resultat,  dass  eine 
miliare  disseminirte  Encephalitis  corticalis  und  subcorticalis 
(besonders  der  motorischen  Zone)  als  der  wesentlichste  Befund  bei  der 
Huntington 'sehen  Chorea  anzusehen  sei,  der  vielleicht  das  Substrat 
dieser  Krankheit  bilde.  Diese  Auffassung  stützte  sich  in  den  beiden 
von  Oppenheim  und  Hoppe  imtersuchten  Fällen  nameutlich  auf  das 
Vorhandensein  zahlreicher  disscminirter,  schon  makroskopisch  sichtbarer 
Herde  in  der  Hirnrinde  und  in  der  subcorticalen  Marksubstanz,  die  sich 
mikroskopisch  als  Entzündungsprocesse  erwiesen,  welche  in  jüngeren 
und  frischen  Stellen  Hämorrhagien,  Zellenwuchenmg,  körniges  Pigment, 
epitheloide  Zellen,  Corpora  amylacea,  und  Gefässerkrankungen  zeigten, 
während  in  älteren  geschwungene  Gliafasern  und  fibrilläres  sklerotisches 
Gewebe  vorherrschte.  Ausserdem  fand  sich  Atrophie  der  Windungen, 
besonders  im  Gebiete  der  Centralw  in  düngen,  des  oberen  Scheitel-  und 
Hinterhauptlappens,  sowie  Schwimd  der  kleinen  Ganglienzellen  in  der 
zweiten  Schichte  der  Hirnrinde.  In  dem  oberen  Scheitel-  und  Hinter- 
hauptslappen fand  sich  ausserdem  neben  den  disseminirten  Herden  eine 
theiis  diffuse,  theils  streifenfönnige  Wucherung  von  Rundzellen  in  der 
Rinde  und  in  der  subcorticalen  Marksubstanz.  Als  im  Zusammenhang 
mit  dem  Grundleiden  stehend,  fassteu  die  beiden  Forscher  schliesslich 
auch  unregelmässige  Degenerationen  im  Rückenmark  auf,  die  ihrer 
Ansicht  nach  von  der  Glia,  dem  Bindegewebe  und  den  GefUssen  aus- 
gegangen waren,  während  eine  theil weise  Entartung  peripherer  Ner\'en, 
die  sich  ebenfalls  in  beiden  Fällen  fand,  nicht  unbedingt  zur  Chorea 
in  Beziehung  gebracht  werden  konnte. 

Ganz  neuerdings  h.aben  dami  Kronthal  und  Kalischer^),  die 
bereits  im  Jahre  1892  einen  Fall  eingehend  mikroskopisch  untersucht 
und  veröffentlicht 2)  hatten,  noch  einen  zweiten  Fall  beschrieben,  und 
ihrer  Besprechung  die  bis  dahin  publicirten  anatomischen  Befunde  von 
Berkley,  Klebs,  Greppin,  Hoffmann,  Menzies^),  Osler*), 
Sinkler^)    und    Oppenheim  und  Hoppe    zu  Grunde    gelegt.    Ihren 

1)  Kronthal  und  Kalischer,  Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  pa- 
thologisch-anatomischen Grundlage  der  chronischen  progress.  Chorea  (hered.). 
Virchow's  Archiv  ßd.  135.   1895.  S.  303. 

2)  Dieselben,  Ein  Fall  von  progressiver  Chorea  (heredit.  Hunting- 
ton) mit  pathologischem  Befunde.    Neurol.  Centralbl.  XI.  1892.  No.  19  u.  20. 

3)  P.  W.  Menzies,  Hcreditary  Chorea.  Journ.  of  nerv,  and  ment^  dise- 
ases.   Octbr.  92.    Jan.  93. 

4)  ^V^  Osler,  On  the  goneral  etiology  and  Symptoms  of  Chorea.  Philad. 
med,  news.  1887. 

5)  W.  Sinkler,  On  hcreditary  chorca  with  a  report  of  three  additional 
cases  and  detaiis  of  an  autopsy.    I>Jew-York  med.  Record.  1892  march.  12. 
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eigenen  beiden  Fällen  gemeinsam  waren:  1.  V«*a i-nz-z»^  o-r  Pii. 
die  in  leichter  Trübimg  and  Verdicknns,  sowi*-  KerLvrrm-rir^  r  "^z.-! 
subpialen  Blutungen  und  Verdickung  der  Gefässe  besiir.'ira.  2.  An- •>'..- 
der  Hirnwindungen,  die  sich  in  dem  iweiten  Fai.e  aii-^h  d  .r^-h  p-r.'x«?- 
Reduction  der  Tangentialfasem  kemneichnete.  3.  WrÜ-rkiz-r  zz.*!  E-:- 
artnng  der  Gefässe  d«*  Hirnrinde.  4.  Kemvermehriiir  u^*i  k>.":j^ ..  z^ 
Infiltration  der  Hirnrinde.  5.  Veränderun^f^i  an  d»'n  ytiz^V.'^i"  ^rn  j- 
Gehirn,  Vorder-  und  Hinterh«>mem  des  RQck*^!uniriL-.  »>.  [«.fi*^  I*— 
generationen  in  den  weissen  Strängen  des  Kü^k^nmarks.  Ä:i^ii*-r  c^-^*^ 
Veränderungen  fanden  sich  in  dem  xweit^-n  Fai>  r.- «rh  V*r»a.-:.'vii^-^ 
der  Pia  mit  der  Hirnrinde,  Lücken,  Hohlräume  uiid  k.-Ir-r»-  li.zz.-^^r. 

m 

in  die  Linsenkeme,  Degenerationen  in  einzelnen  Steii*-D  der  H:rT>*<i*^k-.- 
sklerotische  Partieen  im  centralen  Hr»hi*^irraa  d*-s  A«.:Li«^i:;-i.  ^ -.>..! 
und  in  der  vorderen  Rückenmarkscommissur.  genaue  V^riL«i-r^\r-r!  'iz 
einzelnen  Kernen  und  Wurzeln  des  Himstamme«.  »i>*;e  ^^-ili.  h  k.rir.^ 
.\nhäufnngen  von  Rund-  und  Spindelzellen  in  d»rr  Hinj^lz  >  •*:  i  in  «i-r 
subcorticalen  Substanz.  Resumirend  weisen  s^^h.ie^'i.i-rh  di^r  z*^-'i^-".'Z. 
beiden  Forscher  zunächst  auf  die  Häufigkeit  d'^f[:k-^T  t-rz^Lr..-*  i-r 
Störungen  im  Gehirn  hin.  wobei  sie  allerdings  *-;ne  Shwi-rlj^ni  »lir.r. 
sehen,  die  secundären  Veränderungen  von  d<F-n  priciir*^»!.  ar*i.ri/  h.^^ 
zu  scheiden.  Doch  scheint  auch  ihnen  namentlich  b^i  B^r-  k -!•:::.  j-^-.z 
der  neueren  Befunde  anderer  Forscher,  da^s  d»-r  utsä«  hl..rLr  >ra.  o-^r- 
jenigen  Veränderungen,  welche  die  specifi<ch':rn •  cL^rea:  ^.L-zk  r^r- 
wegungen  bedingen  und  den  eigenthümiich*fn  Verlauf  d-r  cLr.r.I'^i-c- 
progressiven  Chorea  zur  Folge  haben,  in  d»fr  Hirnr;c«i«^  n  --i-:; 
sei.  Die  Rindenverändenmgen  bestanden  m»ri»t  aa«  G^-ti-^erkrirkur..: -'. 
Zellenansammlungen,  kleineren  Blutungen  etc.  ui^d  i^'.z'irz.  '.r,  «i-r 
Mehnahl  der  Fälle  das  Bild  einer  chronisch-iLter-iI:.»-..':^ 
Encephalitis. 

Für  eine  solche  hatte  sich  übrisrens  auch  schon  GoI=:i'.  im  J'*hre 
1874  auf  Grand  seiner  Befunde  ausgesprochen. 

Die  bisherigen  pathologüsch-anatomisch^u  Befir.-ie  —  so  »^rL.'!. 
sie  auch  im  Einzelnen  sind  —  genügen  noch  ni^L:.  ■l'.^er  *\t%^  W*-«^a 
der  Huntington 'sehen  Chorea  Aufschluss  zu  g^beii,  Sie  erg-'.-^n  l^t 
—  darüber  sind  wenigstens  alle  Forscher,  welche  mikr»>-koji:.'H-ie  Mwrx- 
suchungen  angestellt  haben,  einig  —  dass  es  si«rh  da') ei  uic  orgi- 
nische  Veränderungen  im  Gehirn,  hauptsächlich  in  der  Kl:. 'Je 
und  im  darunterliegenden  Mark  handelt,  die  in  verschiedener 

1)  a.  a.  0. 
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Weise  das  Bild   einer   bald  mehr  diffusen,   bald  mehr  disse- 
minirten  chronischen  Encephalitis  zusammensetzen. 


Bei  diesem  Stande  der  Dinge  scheint  es  geboten,  durch  weitere 
Mittheilung  einschlägiger  Krankheitsfälle  und  anatomischer  Befunde  tiefer 
in  das  Wesen  dieser  interessanten,  aber  noch  dunklen  Krankheitsfonn 
einzudringen.  An  der  Hand  von  7  an  der  hiesigen  Nervenklinik  im 
Lauf  der  letzten  Jahre  beobachteten  Fällen  und  eines  in  der  benach- 
barten Provinzial-Irren-Anstalt  Nietleben  beobachteten  Falles,  sowie 
endlich  unter  Zugrundelegung  eines  hier  zur  Section  gekommenen  und 
von  mir  untersuchten  Falles,  will  ich  daher  im  Folgenden  nachzuweisen 
versuchen,  dass  es  sich  bei  der  Huntington 'sehen  Chorea  um  eine  in 
klinischer  und  anatomischer  Hinsicht  wohl  charakterisirte  Krank- 
heit sui  generis  handelt,  die  sich  ganz  wesentlich  von  den  anderen 
Chorea-Formen  unterscheidet. 

Ich  lasse  zunächst  die  betreffenden  Krankengeschichten  und  Ergeb- 
nisse der  hiesigen  Untersuchung  folgen. 

Beol>a.clitiui|jc  I. 

46jähriger  Mann.  Stammt  aus  cboreatischer  Familie.  Beginn  des 
Leidens  vor  ca.  5  — 6  Jahren  mit  allmälig  zunehmenden  typisch 
choreatischen  Zuckungen.  Verschlechterung  der  Sprache.  Seit 
ca.  einem  Jahre  Störungen  der  Psyche:  Hallucinationen,  Wahn- 
ideen persecutorischen  Charakters.  Aufregungszustände.  Ab- 
nahme des  Gedächtnisses.  —  Psychische  Erregungen  steigern 
die  choreatischen  Bewegungen,  ebenso  intendirte  Bewegungen. 
Im  Schlaf  dauern  die  Zuckungen  in  geringem  Maasse  fort.  In 
psychischer  Hinsicht:  misstrauisch,  reizbar.  Hallucinirt  an- 
fangs, äussert  Beeinträchtigungs-  und  Verfolgungsideen.  — 
Allmäliges  Zurücktreten  der  Wahnideen  und  Zunahme  der  In- 
telligenzstörungen bis  zur  Demenz.  Tod  in  Folge  Erstickung 
nach  Verschlucken  von  Speisen.  Autopsie:  Atrophie  des  Gehirns^ 
Hydrops  meningeus  et  ventr.,  chronische  Pachy-  u.  Leptomenin- 
gitis.  Gehirnödem.  Mikroskopisch:  Verdickung  und  kleinzel- 
lige Infiltration  der  Pia.  Zahlreiche  frische  Blutungen  in  die 
Rinde.  Residuen  älterer  Hamorrhagien  in  der  Pia,  in  der  Rinde 
und  im  subcorticalen  Marke.  Gefässveränderungen.  Erweiterung 
der  perivasculären  und  zum  Theil  der  pericellulären  Lymph-  j 
räume.  Atrophie  der  Rinde.  Reduction  der  Tangentialfasero; 
Gefässveränderungen   im  Rückenmark.     Vermehrung   der  Kerne 

in  den  Muskeln. 

Karl  J.,  46jähriger  Glasermeister  aus  Schön walde.  Aufgenommen  in  die 
Klinik  am  4.  März  1892. 
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Ans  der  Mitiheilang  jder  Ehefrau  und  eines  anderen  Begleiters  ergab  sich 
folgende  Anamnese: 

Der  Vater  soll  eine  ähnliche  Nervenkrankheit  gehabt  haben,  ebenso  soll 
der  GrossTater  im  hohem  Maasse  daran  gelitten  haben.  Femer  sollen  2  Ge- 
schwister bereits  die  Anfange  desselben  Leidens  zeigen  und  endlich  auch  ein 
lOjähriges  Töchterchen  des  Patienten. 

Er  selbst  ist  seit  ca.  20  Jahren  verheirathet.  Lues  und  Potus  wird  von 
der  Ehefrau  negirt  Von  seinen  4  Kindern  lebte  das  erste,  welches  zu  früh  ge- 
boren wurde,  nur  8  Tage,  2  andere  starben  in  späterem  Alter,  davon  das  eine 
an  ^Krämpfen''. 

Das  Leiden  des  Kranken  besteht  seit  ca.  5 — 6  Jahren.  Er  erkrankte  da- 
mals ohne  bekannte  Ursache  mit  „Unruhe  im  ganzen  Körper",  Es  stellten 
sich  immerwährende  Bewegungen  in  allen  Gliedern,  besonders  den  Händen 
ein.  Der  Zastand  verschlimmerte  sich  allmählich,  sodass  er  seit  nunmehr 
3  Jahren  nicht  mehr  im  Stande  ist,  seinem  Berufe  nachzugehen. 

Seit  ca.  l^o  Jahren  hat  sich  auch  seine  Sprache  langsam  verschlechtert; 
und  seit  dem  Sommer  1891  sind  auch  psychische  Veränderungen  an  ihm  wahr- 
genommen. Er  begann  zu  halluciniren,  hörte  Leute  draussen  vor  seiner  Thür 
auf  und  ab  gehen,  hörte  von  ihnen  Schimpfereien,  und  glaubte,  man  wolle  ihn 
bestehlen.  Wenn  man  ihm  dies  auszureden  versuchte,  wurde  er  böse  und 
meinte,  die  Betreffenden  wären  verrückt.  Es  bildeten  sich  nun  immer  mehr 
Verfolgungsideen  heraus:  er  hörte  massenhaft  über  sich  schimpfen,  glaubte 
sich  von  allen  Seiten  bewacht,  schmeckte  Gift  in  den  Speisen  und  wühlte, 
wenn  er  allein  war,  das  ganze  Zimmer  durch  und  suchte  nach  Giftflaschen. 
Er  glaubte,  dass  seine  Frau  ihn  vergiften  wolle ;  auch  lief  er  zum  Bürgermeister, 
damit  dieser  die  Leute  veranlassen  solle,  nicht  immer  bei  ihm  hereinzuhorchen. 
Nachts  soll  er  viel  vor  sich  hinsprechen,  öfter  laut  schreien ,  und  sich  dabei 
plötzlich  unter  der  Bettdecke  verstecken.  Wenn  ihm  jemand  widerspricht,  wird 
er  neuerdings  aggressiv  gegen  seine  Umgebung,  deren  Personen  er  zuweilen 
verkennt.  Auch  soll  er  im  Laufe  der  letzten  Monate  recht  vergesslich  ge- 
worden sein. 

Satus  praesens.  Ziemlich  kleiner,  massig  gut  genährter  Mann  mit 
etwas  blödem  Gesichtsausdruck.  Im  Gesicht  beobachtet  man  zeitweilig  verein- 
zelte Zuckungen  in  den  Mundwinkeln  und  im  Kinn. 

Die  Pupillen  sind  mittelweit,  gleich  gross  und  reagiren  prompt  bei  Licht- 
einfall und  Convergenz.  Angenbewegungen  allseitig  frei.  Keinerlei  Differenz 
beim  Innerviren  der  Facialismuskulatur.  Wenn  Patient  die  Augen  zukneift, 
so  treten  auch  in  der  Unterlippe  vereinzelte  Bewegungen  auf.  Beim  Zeigen  der 
Zähne  kann  die  dazu  nöthige  Stellung  des  Mundes  nicht  längere  Zeit  beibe- 
halien  werden,  sondern  Patient  muss  immer  von  neuem  wieder  mit  Anstren- 
gung diese  Bewegung  ausführen.  Auch  die  Zunge,  die  übrigens  beim  Hervor- 
strecken etwas  nach  links  abweicht,  wird  bei  dieser  Bewegung  in  einem  fort 
eingezogen  und  wieder  herausgestreckt.  Gaumen  ohne  Besonderheiten,  ebenso 
die  übrigen  Himnerven. 

Fordert  man  den  Kranken  auf,   ein  beliebiges  Wort  nachzusprechen,  so 
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räuspert  er  sich  erst;  es  mehren  sich  die  Zuckangen  in  der  Maskalatur  des 
Mundes  —  endlich  spricht  er  ganz  schnell  das  betrefTende  Wort  nach.  Einen 
Satz  vermag  er  nicht  glatt  nachzusprechen;  er  stockt  und  stolpert  häufig  dabei, 
auch  hört  sich  die  Sprache  etwas  verwaschen  an  und  ist  schwer  yerständiich. 
In  der  Ruhe  hört  man  häufig  einige  grunzende  oder  stöhnende  zuweilen 
auch  schmatzende  Laute,  die  den  Charakter  unwillkürlicher  Laute  tragen.  — 
Die  Respiration  ist  gleichfalls  sehr  unregelmässig,  häufig  wie  durch  plötz- 
lichen Schluss  der  Luftwege  unterbrochen. 

Liegt  Patient  in  Rückenlage,  so  sieht  man  in  einem  grossen  Theil  der 
Muskulatur  immerwährende  arythmische  Zuckungen,  welche  theils  ganze  Muskeln. 
grösstentheils  jedoch  nur  einzelne  Bündel  der  Muskeln  beti offen.  Diese  Zuckun- 
gen haben  einen  mehr  weniger  blitzartigen  Charakter  und  sind  durchaus  nicht 
immer  von  einem  Bewegungseffect  gefolgt.  Letzterer  tritt  vielmehr  in  der 
Hauptsache  nur  an  den  Endgliedern  der  Extremitäten  ein,  also  an  den  Händen 
und  in  geringem  Grade  an  den  Füssen.  Am  auffallendsten  sind  diese  Contrac- 
tionen  der  Muskelbündel  besonders  an  den  Streckseiten  der  Unterarme,  in  ge- 
ringerem Grade  auch  an  den  Beugeseiten  der  Unterarme.  Die  Finger  sind  in 
fortwährenden  chorea-artigen  Bewegungen.  Des  weiteren  sind  betroffen  die 
beiden  Muse,  pectorales  maj.,  sowie  zuweilen  die  langen  Halsmuskeln  an  der 
Vorderseite  des  Halses.  Gar  nicht  selten  erfolgen  Zuckungen  der  Bauchdecken- 
muskulatur. Weniger  ausgesprochen  dagegen  finden  sich  Zuckungen  der 
Rückenmuskeln  und  an  den  unteren  Gliedmassen.  In  letzteren  treten  nur  ver- 
einzelt solche  in  der  Muskulatur  der  Peronealseiteu  der  Unterschenkel  auf;  zu- 
weilen erfolgen  Dorsal-  und  Plantarflexionen  der  Zehen. 

Der  Gang  des  Kranken  ist  breitbeinig,  etwas  torkelig.  Dabei  werden  die 
Arme  weit  vom  Rumpfe  abgehalten  und  wie  beim  Balanciren  bewegt,  der 
Rumpf  ist  etwas  vornüber  gebeugt,  und  der  Kopf  befindet  sich  in  immerwäh- 
render Bewegung.  Die  grobe  Kraft  ist  beiderseits  leidlich  gut  erhalten;  die 
activen  Bewegungen  werden  besonders  in  den  oberen  Extremitäten  vielfach 
durch  die  unwillkürlichen  Muskelzuckungen  unierbrochen.  Die  mechanische 
Muskel  Irritabilität  ist  nicht  gesteigert,  die  eleclrische  Untersuchung  ergiebt 
keine  Abweichung  von  der  Norm. 

Wird  Patient  psychisch  erregt,  und  das  tritt  bei  jeder  Untersuchung  ein, 
so  nehmen  die  Zuckungen  in  der  Musculatur  besonders  der  Arme  und  des 
Halses  sehr  erheblich  zu;  der  Kopf  nickt  von  einer  Seite  auf  die  andere,  die 
Mundwinkel  zucken,  er  raisonnirt  heftig,  wobei  die  Worte  stossweise  heraus- 
kommen. Fordert  man  den  Patienten  auf,  in  Rückenlage  einen  Stuhl  zu  er- 
heben, so  nehmen  aucli  dabei  die  Zuckungen  erheblich  an  Stärke  zu.  Anderer- 
seits ist  er  aber  im  Stande,  seibstständig  zu  essen  und  zu  trinken,  doch  wartet 
er  jedesmal  einen  ruhigen  Moment  ab,  in  dem  er  dann  rasch  den  Bissen  zum 
Munde  führt.  Aehnlich  verhält  er  sich,  wenn  er  mit  dem  Zeigefinger  der 
rechten  oder  linken  Hand  nach  einem  vorgehaltenen  Gegenstande  stossen  soll. 
Er  wartet  hierzu  einen  Augenblick  ab,  in  dem  die  unwillkürlichen  Muskel- 
zuckungen  weniger  heftig  sind,  trifft  dann   aber  ohne  Zick-Zack-Bewegungen 
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richtig  das  Ziel.     Auch  im  Schlafe  dauern  die  Zuckungen  im  Gesicht  und  in 
den  Armen  in  geringem  Maasse  fort. 

Die  inneren  Organe  zeigen  keinerlei  Abweichung  von  der  Norm.  Der 
Urin  ist  frei  von  pathologischen  Bestandtheilen.  Die  Reflexe  sind  an  den  un- 
teren Extremitäten  beiderseits  lebhaft,  doch  besteht  kein  Fussclonus.  Sensibi- 
litatsstöningen  fehlen. 

In  psychischer  Hinsicht  fiel  zunächst  ein  eigenthümlich  störrisches 
und  misstrauisches  Wesen  auf.  Auf  alle  an  ihn  gerichteten  Fragen  antwortete 
er  in  gereiztem  Tone,  auch  weigerte  er  sich  bei  der  Untersuchung  diese  oder 
jene  ihm  aufgetragenen  Dinge  zu  thun.  Er  war  unorientirt  und  glaubte,  dass 
er  hier  in  I^ipzig  sei,  auch  Hess  er  sich  in  der  Folgezeit  nicht  von  der  Un- 
richtigkeit dieser  Annahme  überzeugen.  Den  Oberwärter  nannte  er  „Inspector" 
und  die  Wärter  sah  er  für  „Kellner"  an.  Späterhin  äusserte  er  wiederholt 
Eifersachtsideen  gegen  seine  Frau,  die  er  auch  zuweilen  in  der  Nacht  sprechen 
hone;  daneben  zeigten  sich  aber  auch  massenhaft  Beeinträchtigungs-  und 
Vcrfolguugsideen:  Er  glaubte  sich  durch  Polizisten  beobachtet,  beschwerte 
sich  darüber,  dass  dieselben  sich  „oben  im  Heuboden"  versteckt  hielten,  ver- 
mnthete  Gift  im  Essen  und  schimpfte  auf  die  Aerzte,  von  denen  er  glaubte,  sie 
hätten  ihm  dasselbe  in  die  Speisen  hineingethan.  Auch  zankte  er  mit  seiner 
Umgebung,  wurde  gegen  andere  Kranke  aggressiv  und  lief  Nachts  oft  ängstlich 
herum,  weil  er  Stimmen  persekutorischen  Inhaltes  hörte.  Bei  derartigen 
Affekten  wird  die  Sprache  fast  ganz  unverständlich,  die  choreatischen  Zuckun- 
gen sehr  lebhaft.  —  Dieser  Zustand  blieb  während  der  nächsten  Monate  in 
wechselnder  Stärke  bestehen.  Gelegentlich  einer  klinischen  Vorstellung  im 
Juni  1892  hob  Herr  Geheimrath  Hitzig  neben  den  charakteristischen  körper- 
lichen Symptomen  besonders  die  psychische  Erkrankung  hervor,  die  bereits 
deutliche  Tendenz  zum  Uebergang  in  Demenz  zeige. 

In  den  Folgezeiten  traten  dann  die  Wahnideen  und  Sinnestäuschungen 
allmählich  immer  mehr  in  den  Hintergrund,  er  wurde  ruhiger,  indifferenter, 
schimpfte  aber  gelegentlich  und  wurde  öfter  aggressiv.  Die  Sprache  wurde 
immer  undeutlicher. 

Unter  dem  1.  Januar  1893  findet  sich  notirt:  Choreatische  Bewegungen 
von  wechselnder  Intensität.  Er  steht  fast  den  ganzen  Tag  auf  demselben  Fleck 
am  Fenster  und  lässt  nichts  mit  sich  anfangen.  Bald  giebt  er  bei  der  Visite 
die  Hand,  bald  ist  er  abweisend  und  droht  zu  schlagen,  indem  er  dabei  un- 
verständlich schimpft. 

15.  April  1893.  Hatte  Besuch  von  der  Frau,  mit  der  er  kaum  ein  Wort 
gesprochen  hat:  er  sah  sie  immer  scheu  von  der  Seite  an,  knurrte  unverständ- 
lich vor  sich  hin  und  drängte  sehr  lebhaft  zurück  auf  die  Abtheilung. 

16.  Juli  1893.  Patient  wäre  heute  beinahe  erstickt,  weil  ihm  beim  Früh- 
stück ein  Stückchen  Brod  im  Halse  stecken  blieb,  wovon  ihn  der  schnell  h in- 
zugerufene Arzt  noch  rechtzeitig  befreien  konnte. 

8.  Februar  1894.  Patient  ist  geistig  ganz  stumpf  geworden.  Er  nimmt 
seine  Mahlzeiten  automatisch  ein,  kümmert  sich  aber  sonst  um  gar  nichts.  Er 
Sicht  oder  sitzt  schon  seit  Monaten  ohne  Interesse  für  seine  Umgebung  da, 
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spricht  von  selbst  gar  nicht,  auf  Anreden  anwortet  er  mit  einigen  unwilligen, 
knurrenden  und  brummenden  Tönen,  deren  Inhalt  aber  völlig  unverständlich 
bleibt.  Es  besteht  vorgeschrittene  Demenz.  Köi-perlich  befindet  er  sich  in 
einem  leidlich  guten  Ernährungszustande.  Di&  Zuckungen  hören  nie  ganz  aaf, 
sind  aber  für  gewöhnlich,  wenn  er  ungestört  ist,  von  nur  geringer  Intensität, 
und  werden  sehr  lebhaft,  wenn  Patient  erregt  wird,  was  allerdings  bei  seinem 
apathischen-stumpfsinnigen  Verhalten  jetzt  viel  seltener  ist  als  früher. 

28.  April  1894.  War  die  letzten  Monate  unverändert.  Heute  morgen  ver- 
schluckt er  sich  beim  Essen  und  stirbt  unter  den  Händen  des  Arztes  an  Er- 
stickung. Der  Eingang  zum  Kehlkopf  war  mit  Massen  fein  zermalmten  Speise- 
breis verlegt. 

Die  am  selben  Nachmittage  von  Herrn  Geheimratb  Eberth  vorgenom- 
mene Section  ergab: 

Massig  kräftiger  Körper.  Todten starre. 

In  der  Kopfschwarte,  besonders  in  Stirn-  und  Scheitelgegend  zahlreiche 
über  linsengrosse  frische  Blutungen. 

Dura  mater  in  der  Stirngegend  mit  dem  Knochen  fest  adhärent. 

Bei  Herausnahme  des  Gehirns  entleert  sich  viel  seröse  Flüssigkeit  aas 
dem  Subduralraum. 

Keine  Sclerose  oder  Hyperostosen  des  Schädels. 

Innenfläche  der  Dura  frei.  Starke  Trübung  der  Arachnoidea.  Dura  ver- 
dickt.   Hydrops  meningeus. 

Die  groben  Blutgefässe  wenig,  die  feineren  hier  und  da  etwas  mehr 
injicirt.      Sulci  tief,  Gyri  verschmälert. 

Die  Seitenventrikel  ausserordentlich  erweitert,  ebenso  der  dritte  Ventrikel 
und  das  Unterhorn. 

Weisse  Substanz  blass,  Rinde  von  rosa  Farbe,  überall  stark  atrophisch. 

Gewicht  des  Gehirns  1097  Grm. 

Dura  des  Rückenmarks  verdickt.  Ria  ebenfalls  und  z.  Th.  milchig  ge- 
trübt. Nirgends  frische  Blutungen.  Auf  Durchschnitten  finden  sich  makro- 
skopisch keine  Veränderungen. 

Beide  Lungen  etwas  gebläht.  Kehlkopf  bis  zur  Glottis  frei.  Im 
Pharynx  wenig  weiche  Speisemassen.  Viel  schaumige  Flüssigkeit  in  der 
Trachea.  Aus  den  Bronchien  entleert  sich  schaumige,  blutig  gefärbte  Flüssig- 
keit in  grosser  Menge.  Beide  Lungen  lufthaltig  aber  sehr  ödematös.  Blatgehalt 
im  oberen  Lappen  erhöht. 

Herz  von  normaler  Beschaffenheit.  Muskulatur  kräftig,  derb,  dunkelbraun. 
Klappen  frei. 

Milz  ziemlich  gross,  blutreich,  derb.  Malpighi'sche  Körperchen 
deutlich. 

Leber  von  normaler  Beschaffenheit.  Nieren  normal. 

Anatomische  Diagnose:  Chronische  Pachy-  und  Leptomeningitis. 
Hydrops  meningeus.  Hydrocephalus  internus.  Atrophie  des  Gehirns,  Gehim- 
pdem,  Oedem  und  Hyperämie  der  Lungen, 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

Zunächst  wurden  unmittelbar  nach  der  Section  aus  verschiedenen  Re- 
gionen der  Hirnrinde  einzelne  ca.  Y2  Ctm.  dicke  Würfel  herausgeschnitten, 
in  Alkohol  gehärtet  und  nach  der  Nissl' sehen  Methode  mit  Methylenblau  ge- 
färbt. In  analoger  Weise  wurden  6  Stücke  aus  verschiedenen  Höhen  des 
Rückenmarks  nach  derselben  Methode  behandelt.  Schliessslich  wurden  fol- 
gende Gehimnerven:  Nerv,  oculomotorius,  trochlearis,  trigeminus,  abducens, 
facialis,  vagus  beiderseits,  sowie  von  peripheren  Nerven  die:  Nerv,  radiales, 
mediani,  cnrales  und  ischiadici  beiderseits  z.  Th.  mit  1  proc.  Osmiumsäure  be- 
handelt und  dann  zerzupft,  z.  Th.  aber  auch  nach  dem  Marchi' sehen  Ver- 
idhitn  gehärtet  und  in  Paraffin  geschnitten. 

Die  übrigen  Tbeile  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  sowie  mehrere 
Muskeln  wurden  in  Müll  er 'sehe  Flüssigkeit  übertragen  und  darin  fast  2  Jahre 
lang  gehärtet.  Es  wurden  sodann  aus  allen  Gebieten  des  Grosshirns  und 
Kleinhirns  kleine  ca.  1 — 2  Cctm.  grosse  Stücke  herausgeschnitten,  in  Alkohol 
Dachgehärtet  und  in  Celloidin  eingeschlossen.  Die  Stammganglien  sowie  der 
Himstamm  wurden  nach  derselben  Methode  in  toto  eingebettet.  Eine  fort- 
laufende Schnittserie  wurde  von  ihnen  nicht  hergestellt,  dagegen  aus  ver- 
schiedenen Höhen  eine  Anzcihl  von  Frontalschnitten  angefertigt,  aus  denen  sich 
eine  genügende  üebersicht  gewinnen  liess.  Das  Rückenmark  wurde  in  28 
ca.  1  Ctm.  dicke  Blöcke  zerschnitten  und  in  derselben  Weise  bearbeitet.  Von 
den  Muskeln  gelangten  zur  Untersuchung:  Muse,  biceps  brach.,  triceps  brach., 
eitensor  carpi  comm.,  flexor  digit.  subl.,  quadiiceps  fem.,  biceps  fem.,  tibialis 
ant.,  gastrocnem.  ext.  beiderseits. 

Zur  Färbung  der  nervösen  Theile  wurde  ausser  der  W^eigert' sehen 
Markscheidenfarbung  und  ihrer  Modi fication  nach  Pal:  Säurefuchsin,  Pinkrin- 
säure-Säurefuchsin,  Nigrosin  und  Alaunhämatoxilin  benutzt;  für  die  Muskeln 
gaben  Doppeifa rbungen  mit  Hämatoxilin-Eosin  durchweg  gute  Bilder. 

1.  Gehirn. 

Die  Pia  ist  durchweg  verdickt,  jedoch  nicht  an  allen  Stellen  gleich- 
massig.  Am  stärksten  erscheint  sie  auf  allen  den  Stirnlappen  entnommenen 
Präparaten.  Die  Gefasse  derselben  sind  durchweg  prall  mit  Blut  gefüllt,  auch 
sieht  man  zahlreiche  nur  als  frische  Hämorrhagien  zu  deutende  Ansammlungen 
von  rothen  Blutkörperchen  in  der  Umgebung  von  Gefassen,  aber  auch  diffus 
zwischen  den  bindegewebigen  Lamellen  der  Pia  verbreitet.  Ausserdem  finden 
sich  stellenweise  gelbe  Pigmentschollen  und  kleinere  Pigmentkörnchen  zer- 
streut in  den  Maschen  der  Pia  und  unter  derselben.  Auf  Alaun-Hämatoxilin- 
praparaten  (Kemfarbung)  fällt  namentlich  an  dickeren  Partien  der  Pia  eine 
deutliche  Vermehrung  der  Kerne  auf,  die  auf  eine  kleinzellige  Infillration 
dieser  Theile  hindeutet.  Die  Kern  Vermehrung  greift  stellenweise  auch  auf  die 
äusserstan  Rindentheile  des  Gehirns  über,  insbesondere  da,  wo  ein  Gefäss  der 
Pia  in  die  Rinde  hineinzieht.  Diese  Adventitialräume  dieser  Gefasse  enthalten 
ausser  diesen  nur  auf  Kernfarbungspräparaten  hervortretenden  runden  Kernen 
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noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Rundzellen,  die  sich  als  gleichwerthig 
mit  dem  Inhalt  der  Gefasse,  d.  h.  als  rothe  Blutkörperchen  erweisen.  Des 
Weiteren  iallt  an  den  Gefässen  der  Pia  noch  auf,  dass  während  die  Intima, 
Muscularis  und  angrenzende  Adventitia  durchaus  normal  erscheinen,  von  der 
äussersten  Lamelle  der  Adventitia  kleine,  kurze,  meist  etwas  geschlängeile 
Ausläufer  sich  abzweigen,  die  den  bindegewebigen  Charakter  der  Adventitia 
tragen  und  sich  öfters  mit  den  Maschen  des  umliegenden  Gewebes  der  Pia  ver- 
einigen (cf.  Abbildung  1  Tafel  V).  Diese  Proliferationen  finden  sich  vorzugs- 
weise an  den  kleineren  Arterien,  weniger  deutlich  an  den  grösseren  Gefass- 
stämmen  und  sind  besonders  gut  auf  Querschnitten  zu  sehen.  Zwischen  ihnen 
finden  sich. vereinzelt  Pigmentkörner  neben  den  bereits  ewähnten  reihen  Blut- 
körperchen. 

Die  Gehirnrinde  lässt  in  ihrer  äussersten  Schichte  auf  Weigort- 
Präparaten  durchweg  eine  deutliche  Abnahme  der  Tangentialfasern  er- 
kennen. Dieser  Faserschwund  ist  am  stärksten  im  ganzen  Stirnhirn,  während 
Occipital-Scheitel-  und  Schläfen  läppen  zwar  auch  eine  erhebliche  Abnahme 
der  Fasern  erkennen  lassen,  aber  immer  noch  mehr  enthalten,  wie  die  Präpa- 
rate aus  den  verschiedensten  Stirnwindungen.  Am  besten  erhalten  sind  sie 
noch  auf  Präparaten  der  rechten  hinteren  Central  Windung.  Ganz  verloren  ge- 
gangen sind  sie  jedoch  nirgends.  Aber  nicht  die  Tangcntialfaserschicht  allein 
ist  betrofl'en,  sondern  auch  die  Schicht  der  superradiären  Fasern  enthali 
durchweg  viel  weniger  Fasern  als  bei  normalen  Gehirnen.  Wegen  der  Wichtig- 
keit dieses  Befundes  wurden  die  Präparate  wiederholt  mit  normalen  Gehim- 
schnitten,  sowie  mit  Schnitten  von  Paralyse  verglichen;  ausserdem  aber  war  ich  in 
der  Lage,  sie  mit  Originalpräparaten  von  Weigert  selbst  zu  vergleichen.  Stets 
fand  sich,  dass  auch  in  denjenigen  Präparaten,  auf  denen  sich  noch  die  meisten 
Tangentialfasern  fanden ,  diese  weniger  zahlreich  waren,  wie  auf  den  von 
Weigert  als  normal  bezeichneten  Präparaten,  während  die  Präparate  des 
Stirnlappens  eine  auffallende  Redaktion  der  Fasern,  fast  bis  zum  völligen 
Schwunde  zeigten.  Auch  wurden  Fehlerquellen  wie  zu  kurzes  Färben  mit  der 
W'eigert' sehen  Häraatoxilinlösung,  oder  zu  starkes  Differenziren  bei  gleich- 
zeitiger Behandlung  anderer  aus  normalem  Gehirn  stammender  Schnitte  sorg- 
fältig vermieden,  sodass  die  Thatsache  des  Faserschwundes  in  unseren  Fällen 
nicht  bezweifelt  werden  kann. 

Das  Glianetz  der  Randzone  tritt  überall  deutlich  hervor,  doch  erscheinen 
stellenw^eise  die  Gliazellen  daselbst  nicht  so  zahlreich,  wie  auf  normalen 
Schnitten.  Auf  Kernfärbungspräparaten  ist  abgesehen  von  der  bereits  be- 
schriebenen, nur  die  äusserste Randschicht  betreffenden  und  zweifellos  von  der 
Pia  ausgehenden  Infiltration  mit  kleinen  Zellen  und  Blutkörperchen,  in  der 
ganzen  Rinde  keine  Kern  Vermehrung  nachzuweisen. 

In  der  sog.  zellenarmen  Schichte,  sowie  auf  der  Grenze  zwischen  dieser 
und  der  Schichte  der  kleinen  Pyramidenzellen  scheint  jedoch  auf  vielen 
Schnitten  die  Zahl  der  kleinen  runden  Zellen  vermindert,  sodass  namentlich 
auf  solchen  Schnitten,  die  genau  senkrecht  zum  G}Tus  geführt  waren,  ähnliche 
Bilder  hervortreten,  wie  sie  Oppenheim  und  Hoppe  beschrieben  und  abge- 
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bildet  haben  (vgl.  dies.  Arch.  Bd.  XXV  p.  621  und  Taf.  XI  Fig.  e  bei  2). 
Doch  möchte  ich  mir  hinsichtlich  dieses  Befundes  eine  ebensolche  Reserve 
auferlegen,  wie  die  beiden  schon  genannten  Forscher,  zumal  diese  runden 
Zellen  nicht  überall  reducirt  erscheinen. 

Die  vorhandenen  Zellen  sowie  die  kleinen  und  grossen  Pyramidenzellen 
zeigen  überall  normales  Aussehen,  auch  ihre  Ausläufer  treten  deutlich  hervor; 
besonders  schön  lässt  sich  auf  den  nach  der  Nissl' sehen  Methode  gefärbten 
Schnitten  die  Stractur  des  kräftig  erscheinenden,  wenig  Pigment  enthaltenden 
Zellieibes,  sowie  der  hellere  Kern  mit  dunklem  Kernkörperchen  erkennen.  Da- 
gegen sind  die  pericellulären  Lymphräume  fast  überall  ziemlich  weit.  Die 
Deutung  der  Weite  dieser  Hohlräume  ist  ja  sehr  schwierig  und  ihre  scheinbare 
Erweiterung  bei  der  Beurtheilung  pathologischer  Veränderungen  von  nur  ge- 
ringem Werthe,  zumal  wohl  zweifellos  bei  der  Härtung  des  Gehirns  eine  Re- 
traction  des  Gewebes  um  die  Zellen  herum  eintreten  kann.  Doch  scheinen 
beim  Vergleich  mit  anderen  Gehirn  schnitten  die  Erweiterung  dieser  pericellu- 
lären Räume  stellenweise  (namentlich  in  der  vorderen  Centralwindung  und  den 
Schläfenwindungen)  die  Grenze  des  Normalen  überschritten  zu  haben,  da  sie 
die  in  ihnen  liegenden  Zellen  oft  um  das  Doppelte  ja  Dreifache  übertreffen. 
In  einzelnen  Partien  des  Stirnhims  und  der  Centralwindungen  sind  sogar  ganz 
leere  Hohlräume  von  entsprechender  Glosse,  die  wie  Vacuolen  aussehen.  Doch 
liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  beim  Schneiden  und  sonstigen  Manipuliren 
mit  den  Schnitten  die  ursprünglich  darin  vorhanden  gewesenen  Zellen  los- 
gerissen und  fortgeschwemmt  wurden. 

üeber  die  ganze  Hirnrinde  verbreitet  finden  sich  zahlreiche  frische  Blut- 
ergüsse. Dieselben  sitzen  vorzugsweise  in  der  Rinde,  einige  auch  im  subcorti- 
calen  Marklager.  Sie  sind  von  verschiedener  Grösse,  die  grössten  so  stark  wie 
ein  kleiner  Stecknadelknopf,  sodass  sie  schon  makroskopisch  als  dunkle 
Pünktchen  zu  erkennen  sind;  die  meisten  jedoch  sind  nur  mikroskopisch  sichtbar. 
Sic  charakterisiren  sich  lediglich  durch  heerdformige  Anhäufung  rother  Blut- 
körperchen, die  bald  einzeln,  bald  in  Gruppen  neben  einander  geordnet  sind 
(cf.  Fig.  2).  Eine  Abgrenzung  nach  aussen  zeigen  diese  Herde  nicht,  dagegen 
lässt  sich  bei  den  grösseren  in  der  Regel  im  Centrum  oder  in  unmittelbarer 
Nähe  dieser  Blutextravasate  ein  kleines  Gefäss  erkennen. 

Deutliche  Veränderungen  zeigen  weiterhin  die  Gefässe  der  Rinde  und  des 
sabcoriicalen  Markes.  Ganz  analog  den  Proliferationen  der  Adventitia,  wie  wir 
sie  bei  den  Gefässen  der  Pia  beschrieben  haben,  finden  sich  von  der  äussersten 
Adventitialschichte  ausgehende  zarte  zu  Maschen  sich  verzweigende,  bindege- 
webige Ausläufer,  die  bei  Alaun-Hämatoxilinfarbungen  reichliche  Mengen  von 
Bindegewebskemen  erkennen  lassen.  Je  stärker  diese  Proliferationen  sind,  um 
so  weiter  und  grösser  erscheint  auch  der  perivasculäre  Lymphraum,  in  dem 
sie  liegen.  Diese  bindegewebigen  Stränge  sind  in  der  Nähe  der  eigentlichen 
Adrentitia  am  stärksten,  sodass  es  zuweilen  so  aussieht,  als  habe  sich  um 
die  ursprungliche  Adventiti^  noch  eine  zweite,  zartere  Hülle  herumgolagert, 
(cf-  Fig.  3).  W'ährend  der  zwischen  Adventitia  und  Muscularis  liegende  sog. 
intraadventitielle  Lymphspalt  nirgends  erweitert  ist,    sind   die  extraadventi- 

AwhiT  f.  Psyehiatrie.     Bd.  30.    Heft  1.  11 
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ticllen  oder  perivascnlären  Lympbräume  vielfach,  namentlich  im  snbcorticalen 
Mark  zu  grossen  weiten  Hohlräumen  ausgedehnt,  sodass  da,  wo  mehrere  zu- 
sammenliegen, das  Gewebe  wie  siebförmig  durchlöchert  erscheint  (cf.  Fig.  2). 
In  der  Mitte  findet  sich  stets  das  dazugehörige  Gefass  theils  im  Quer-  theils  im 
Längsschnitt  getroffen.  Innerhalb  dieser  perivascnlären  Lymphspalten  finden 
sich  durchweg  zwischen  den  bindegewebigen  Proliferationen  zerstreut,  an- 
regelmässig geformte  grössere  oder  kleinere  Pigmentkörperchen,  die  auf  ge- 
färbten Schnitten  von  gelber  Farbe  sind,  auf  Weigertpräparaten  aber  dunkler 
erscheinen.  Ganz  vereinzelt  zeigen  sichdaneben  auch  Corpora  amylaceaundrothe 
Blutkörperchen,  letztere  jedoch  in  geringer  Zahl.  In  einem  Block  des  rechten 
oberen  Schläfenlappens  finden  sich  auf  allen  Schnitten  innerhalb  desAdventitial- 
raumes  mehrerer  Gefässe:  hellglänzende  Krystalle  von  rhombischer  Gestalt,  die 
ganz  den  von  Yirchow^)  beschriebenen  Hämatoidinkrystallen  gleichen.  Da- 
neben sind  aber  auch  hier  Pigmentschollen,  allerdings  in  geringerer  Anzahl 
vorhanden.  Die  im  Centrum  gelegenen  Gefässe  —  meist  Arterien  —  sind,  wie 
überhaupt  das  ganze  Gefässsystem  im  Gehirn  prall  mit  Blut  gefüllt.  Einzelne 
der  perivascnlären  Räume  sind  auch  angefüllt  mit  einer  homogenen,  stnictor- 
losen,  durchsichtigen  Masse,  die  wie  Fibringerinnsel  aussieht.  Die  Himsnb- 
stanz  um  die  beschriebenen  Hohlräume  herum  ist  nicht  weiter  verändert;  auf 
Weigertpräparaten  sieht  man  sogar  in  unmittelbarer  Umgebung  dieser  Hohl- 
räume, da  wo  sie  im  Marke  liegen,  sehr  kräftige  markhaltige  Nervenfasern.  — 
Die  soeben  beschriebenen  perivascnlären  Hohlräume  mit  ihrem  Inhalte  sind 
am  grössten  im  subcorticalen  Marke,  unmittelbar  unter  der  Rinde,  doch  sind 
sie  in  kleinerem  Maasse  auch  in  der  Rinde  vorhanden,  jedoch  nur  da,  wo  grössere 
Gefässe  liegen ;  während  die  kleinen  und  kleinsten  Gefässe  der  Rinde  wiederum 
mehr  frische  Blutungen  in  ihrer  Nähe  zeigen. 

Bei  der  Beschreibung  des  übrigen  Gehirns  kann  ich  mich  kürzer  fassen, 
da  wesentliche  Veränderungen  im  Bereich  der  Basalganglien  und  des  Him- 
stammes  nicht  gefunden  wurden,  mit  Ausnahme  der  auch  hier  vorhandenen 
Veränderungen  an  den  Gefässen.  Dieselben  zeigen  durchweg  eine  massige 
Verdickung  ihrer  Adventitia  und  von  derselben  ausgehende  Proliferaiionen, 
nur  sind  letztere  viel  geringer  und  weniger  scharf  hervortretend,  wie  in  der 
Rinde.  Es  finden  sich  namentlich  auch  im  Nucl.  caudatus  und  Linsenkem, 
weniger  im  Thal,  opticus  erweiterte  perivasculäre  Lymphspalten ,  doch  sind 
dieselben  hier  nicht  so  gross  wie  im  subcorticalen  Marke  und  enthalten  nur  ver- 
einzelt spärliche  Pigmentkörperchen.  Frische  Blutungen  wurden  nicht  gefunden. 

Im  Hirnstamm  zeigen  sich  die  beschriebenen  Gefässverdickungen  und 
Erweiterungen  der  perivascnlären  Räume  vorwiegend  in  der  Gegend  des  cen- 
tralen Höhlengraus  und  unter  dem  Boden  des  [V.  Ventrikels,  so  dass  hier 
stellenweise  das  Gewebe  wie  zerklüftet  aussieht,  doch  lassen  die  Nervenkeme, 
soweit  sie  untersucht  wurden,  nirgends  pathologische  Veränderungen  erkennen. 
Ueberall  treten  die  Zellen  gleichmässig  und  kräftig  hervor. 


1)  Landois,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Menschen.    Vierte  Auflage. 

1889.  S.  88. 
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Das  KleinhirD  zeigt  keinerlei  Verandeningen ,  selbst  die  Pia  en^rh^ioK 
hier  zarter  und  weniger  blatreich,  wenngleich  aoch  hier  einzelne  kleinere 
frische  Biotangen  stattgefanden  haben. 

2.  Rückenmark. 

Im  Hals-  und  Brusttheil  ist  die  Pia  massig  verdickt:  es  finden  sich  s;el- 
lenweise  zerstreut  in  ihren  Maschen  liegende  rothe  Blutkörperchen. 

Im  obersten  Hals  marke  ist  das  rechte  Vorderhom  schmäler  als  das  lir/te, 
auch  erscheinen  die  im  Uebrigen  deutlich  herrortretenden  Ganglienzellen  we- 
niger zahlreich  als  links;  ein  ganz  ähnliches  Verhalten  lässt  sich  auch  im  un- 
teren Bmstmarke  constatiren.  Auf  allen  übrigen  Schnitten  tritt  jed«:-^h  die 
graue  Substanz  der  Vorder-  und  Hinterhömer  deutlich  herror,  auch  die  Gan- 
glienzellen der  Vorderhömer  und  Gl arke' sehen  Säulen  erscheinen,  sow...hl 
auf  Säorefuchsinpräparaten ,  wie  namentlich  auch  auf  den  nach  Nissl  iLi: 
Methylenblau  gefärbten  Präparaten,  deutlich  gefärbt ,  mit  kräftigem  Zeille.b 
und  deutlichen  Fortsätzen. 

Die  weisse  Substanz  zeigt,  abgesehen  Ton  einer  ganz  circamscrif-ten 
Partie  im  nnteren  Lendenmaik,  nirgends  auf  Degenerationen  deutende  Verän- 
derungen. 

Im  untersten  Lendenmarke  sieht  man  im  Hinterstrange  der  linken  S«ite 
nahe  der  Mittellinie  einen  vom  innem  Rande  des  linken  Hinterhoms  aa>geLen- 
den,  in  leichtem  nach  innen  conrexen  Bogen  den  GoU* sehen  HinierstraLg 
bis  zur  Peripherie  durchziehenden  schmalen  Streifen,  der  auf  Weigert- Prä- 
paraten deutlich  heller  auf  Nigrosin-  und  Säorefuchsinpräparaten  in'.ensir 
dunkler  gefärbt  erscheint,  als  die  normalen  Partien  der  l'm^bung.  Bei  sür- 
kerer  Veigrösserung  sieht  man  hier  eine  Verminderung  der  Nerrea fasern  und 
Vennehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  (cfr.  Fig.  4;.  Eine  Vermehrung 
der  Keine  lässt  sich  auf  Alaun-Hämatoxylinpräparaten  dagegen  nickt  erker.nen. 
Durch  die  Mitt«  dieses  degenerirten  Streifens  zieht  sich  eine  im  Larg^-chL::: 
getroffene  Arterie  hindurch,  welche  ihren  Ursprung  anscheinend  a»:s  einem 
grösseren  im  Querschnitt  getroffenen  Gefasse  der  Pia  nimmr.  und  in  seinem 
etwas  rerschmälerten  Lumen  einzelne  Blutkörperchen  erkennen  lä--t.  Der 
degenerirte  Streifen  ist  rielleicht  ein  Mm.  breit,  und  zeiirt  a':^h  in  der  K'>b- 
tuDg  nach  oben  und  unten  keine  grössere  Ausdehnung,  denn  e>  ren^ch windlet 
nach  beiden  Richttmgen  hin  sehr  bald,  nachdem  das  central  geletrene  Gefä^s 
aus  dem  Gesichtsfelde  yerschwunden  ist. 

Die  Wurzeln  des  Ruckenmarks  sind  fast  durchweg  gut  erhalten.  Nur 
fällt  auf  Schnitten  Ton  der  Lendenanschwellung  nach  abwärts  auf,  da^s  die 
hinteren  Wurzeln  stellenweise  grössere  oder  kleinere  Lücken  in  der  Anordnung 
der  Nenrenfasem  aufweisen,  die  von  Bindegewebe  erfüllt  sind.  Besonders 
deutlich  sind  diese  Veränderungen  auf  Schnitten  des  untersten  Lendenmarkes, 
die  auch  den  eben  beschriebenen  Degenerationsstreifen  tragen. 

Die  Gefasse  zeigen  auch  im  ganzen  Ruckenmarke  ähnliche  —  nur  gering- 
fugigere  —  Veränderungen,  wie  im  Gehirn  und  Hirnstamm.  In  den  stellen- 
weise recht  weiten  periyasculären  Hohlräumen  können  jedoch  weder  Pi^^ment 
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noch  jene  feinen  bindegewebigen  Wucherungen  nachgewiesen  werden :  dagegen 
findet  sich  in  einigen  eine  homogene  durchsichtige  Masse,  die  wie  Fibringe- 
rinnsel aussieht. 

Schliesslich  finden  sich  auch  in  der  grauen  Substanz  vorwiegend  des 
Hals  und  oberen  Brustmarkes  einzelne  frische,  herdförmige  Hämorrhagien  frei 
im  Gewebe. 

3.  Periphere  Nerven. 

Weder  in  den  frisch  nach  Härtung  in  Osmiumsäure  untersuchten  Nerven, 
noch  in  den  nach  der  Mar chi' sehen  Methode  hergestellten  Präparaten  lassen 
sich  irgend  welche  Degenerationen  nachweisen.  Sowohl  Axencylinder  wie 
Markscheiden  zeigen  ein  durchaus  normales  Aussehen. 

4.  Muskulatur. 

In  sämmtlichen  zur  Untersuchung  herangezogenen  Muskeln  (s.  o.)  ist  eine 
deutliche  Kern  Vermehrung  wahrzunehmen.  In  einzelnen  Muskeln  (z.  B.  Muse. 
biceps  fem.  dext.)  sind  die  Kerne  so  zahlreich,  dass  sie  auf  Längsschnitten  zu 
ganzen  Reihen  angeordnet  sind,  und  die  einzelnen  Muskel fibrillen  von  ihnen 
wie  übersät  erscheinen.  Letztere  sind  nicht  alle  gleichmässig  dick,  einzelne 
sogar  fadendünn,  andere  theilen  sich  deutlich  in  zwei  Fortsätze,  zwischen 
denen  vermehrte  Kerne  sichtbar  sind.  Dass  es  sich  bei  diesen  dünneren  Fibril- 
len um  atrophische  Faseni  handelt,  möchte  ich  nicht  mit  Sicherheit  annehmen; 
es  können  auch  ganz  oberflächlich  vom  Messer  getroffene  sein;  denn  die  Mehr- 
zahl der  Fibrillen  zeigt  ein  kräftiges  normales  Aussehen  mit  deutlicher  regu- 
lärer Querstreifung.  Auf  Querschnitten  erscheinen  die  Muskelfasern  ebenfalls 
ziemlich  gleichmässig  dick  und  ziemlich  nahe  aneinander  liegend;  irgend- 
welche sonst  bei  atrophischen  Muskeln  gefundene  Veränderungen  (Zerfall  der 
contractilen  Zubstanz,  Verdickung  der  Sarcolemmschläuche,  Vacuolenbildung 
oder  Aehnl.)  lassen  sich  nirgends  erkennen. 


Die  nun  folgenden  vier  Beobachtungen  betreffen  Mitglieder  einer 
zweiten  Chorea- Familie.  Die  drei  Geschwister  dritter  Generation  (III., 
IV.,  V.)  wurden  in  der  hiesigen  Klinik  beobachtet,  während  der  erste 
Fall(  II.)  aus  der  zweiten  Generation  in  der  Pro vinzial -Irrenastalt  Niet- 
leben zur  Section  kam,  zu  einer  Zeit,  als  Herr  Geheirarath  Hitzig  dort 
noch  Director  w^ar.  Durch  das  liebenswürdige  Entgegenkommen  des  jetzi- 
gen Directors  der  Anstalt,  Herrn  San.-Rath  Dr.  Fries,  bin  ich  in  der 
Lage,    auch  diesen  Fall  hier  mitzutheilen. 

Zur  besseren  Orientirung  über  die  hereditären  Verhältnisse  möge 
der  nebenstehende  Stammbaum  dienen. 

53jähriger  Mann.  Hereditär  belastet.  Von  jeher  „schwachköpfig"* 
und  zu  Aufregungszuständen  neigend.  Beginn  des  Leidens  vor 
13  Jahren  mit  choreatischen  Zuckungen  und  allmälig  zunehmen- 
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der  Geistesschwäche.  Zeitweise  Hallucinationen.  Wurde  zuletzt 
tobsüchtig  und  gemeingefährlich,  so  dass  er  der  Irren-Anstalt 
zugeführt  werden  musste.  Bei  der  Aufnahme:  typische  Chorea. 
Sprache  unverständlich,  choreatisch.  Patellarreflexe  gestei- 
gert. Zunehmende  Demenz.  Tod  an  Pneumonie.  Autopsie:  Hy- 
drops meningeus,  alte  Hämatome  unter  der  Dura.  Trübung  der 
wei  chen  Häute.    Atrophie  der  Windungen.    Erweiterung 

der  Ventrikel. 

Christian  Wo.,  53jäbriger  Berginvalide  aus  Löbejün.  Aufgenommen 
in  die  Provinzial-Irren-Anstalt  Nietleben:  12.  November  1878. 

Anamnese.  (Nach  Angaben  der  Ehefrau  und  einem  ärztlichen  Atteste.) 
Der  Vater,  ein  Bruder  und  zwei  Schwestern  litten  an  Chorea  und  einem  „ge- 
wissen Grade"  von  Geistesschwäche,  die  eine  Schwester  endete  durch  Selbst- 
mord. Patient  war  früher  körperlich  gesund  und  kräftig,  war  aber  von  jeher 
„schwachköpfig"  und  neigte  zu  Reizbarkeit  und  Aufregungszuständen,  in  denen 
er  oft  ohne  Grund  etwas  in  der  Wirthschaft  zerschlug.  Vor  ca.  13  Jahren  be- 
gannen die  choreatisch en  Zuckungen,  an  denen  er  jetzt  noch  leidet,  und  die 
im  Laufe  der  Jahre  immer  schlimmer  wurden.  Seitdem  entwickelte  sich  auch  eine 
allmälig  zunehmende  Geistesschwäche.  Er  äusserte  oft,  er  wolle  seinen  Namen 
nicht  fortgepflanzt  haben,  da  doch  alle  Familienglieder  geistes-  und  nervenkrank 
würden.  Vor  der  Geburt  seines  Sohnes  (des  einzigen  Kindes,  das  gesund  und 
zur  Zeit  Soldat  ist)  zerriss  er  die  für  ihn  angefertigten  Kinderkleider,  weil  er 
„kein  Kind  haben  wolle".  Als  derselbe  geboren  war,  soll  er  immer  mit  dem 
Kopf  an  die  Wand  gestossen  haben.  Vor  7  Jahren  wurde  er  pensionirt.  Seine 
Geistesstörung  wurde  immer  schlimmer.  Er  misshandelt  seine  Frau  jetzt  sehr 
oft  und  jagt  sie  aus  dem  Hause ;  dann  wieder  verlangt  er  von  ihr,  sie  solle 
nicht  auf  Arbeit  gehen,  sondern  zu  Hause  bleiben.  Wahnideen  hat  er  an- 
scheinend nicht  geäussert,  nur  behauptete  er  stets:  er  könne  besser  schreiben, 
als  alle  anderen.  Sein  Gedächtniss  hat  sehr  gelitten;  er  kennt  weder  sein 
Geburtsjahr,  noch  weiss  er,  wann  er  geheirathet  hat.  Seine  ganzen  Verhält- 
nisse stellte  er  bald  annähernd  richtig  dar,  bald  total  falsch. 

Neuerdings  steigern  sich  seine  von  Zeit  zu  Zeit  ohne  Ursache  eintretenden 
Aufregungszustände  bis  zur  Tobsucht  und  Gemeingefährlichkeit.  Dabei  soll  er 
nach  Bericht  des  Arztes  hallucinirt  haben.  Die  Zustände  dauern  stunden-  bis 
tagelang;  während  derselben  ist  der  Schlaf  gestört. 

Die  Zuckungen,  welche  den  ganzen  Körper  und  das  Gesicht  gleichmässig 
betrafen,  hörten  nie  ganz  auf.  Auch  die  Sprache  war  stockend,  langsam  und 
oft  unverständlich. 

Status  praesens  (bei  der  Aufnahme,  12.  November  1878).  Grosser 
starkknochiger,  schlecht  genährter  Mann.  Schädel  gegenüber  dem  Gesicht 
etwas  zurücktretend;  die  Kinnpartie  dagegen  etwas  hervortretend,  wodurch 
das  Gesicht  ein  affenartiges  Aussehen  erhält.  Die  rechte  Gesichtshälfte  hangt 
tiefer  herab  als  die  linke.  Die  Gesichtsmuskeln  sind  in  steter  Bewegung,  ebenso 
die  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes.     Er  kann  vor  Schwanken  und  Zucken 
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kaum  stehen.  Auoh  im  Sitzen  und  Liegen  hören  die  Zuckungen  nicht  auf. 
Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt,  doch  ist  sie  dabei  in  immerwährender, 
stockender,  zuckender  Bewegung,  und  wird  auch  nach  dem  ersten  Male  noch 
wiederholt,  ohne  dass  Patient  dazu  aufgefordert  wäre,  herrorges treckt. 

Das  Haar  ist  dünn.  Die  Ohrknorpel  sehr  hart.  Die  linke  Ohrmuschel 
trägt  in  der  Gegend  neben  und  nach  innen  vom  Grus  helicis  am  Ende  des 
Gros  sup.  anthelicis  eine  kleine,  kirschengrosse  rundliche,  gespaltene  Knorpel- 
geschwuist  (Othämatom?).  Die  Sensibilität  ist  nirgends  wesentlich  beein- 
trächtigt. Die  Sprache  ist  schwer  und  stockend,  und  meist  ganz  unverständ- 
lich. Dabei  werden  die  Zuckungen  im  Gesicht  und  dem  übrigen  Körper 
stärker.     Der  Schlaf  ist  unruhig. 

Patient  ist  geistig  sehr  schwach,  doch  verhält  er  sich  ruhig.  Er  äussert 
keinerlei  Wahnideen,  noch  irgend  etwas,  was  auf  Hallucinationen  hinwiese. 
Er  ist  desorientirt  über  Ort  und  Zeit  und  verkennt  seine  Umgebung. 

15.  November.     Verhält  sich  durchaus  ruhig,  auch  Nachts  mit  Ghloral. 

19.  November.  Ausser  Bett;  sitzt  ruhig  auf  der  Bank.  Zuckungen  etc. 
unverändert.    Ist  geistig  sehr  schwach. 

20.  Juni  1879.  Keine  wesentliche  Aenderung.  In  den  Armen  und 
Beinen,  sowie  in  der  Muskulatur  des  Gesichts  häufig  Zuckungen,  die  sich  im 
Gesicht  durch  Verzerrung  des  Mundes  und  Grimassiren,  an  den  Extremitäten 
durch  „choreatische"  Bewegungen  äussern.  Wenn  er  blosgelegt  und  beob- 
achtet wird,  werden  die  Zuckungen  stärker.  Geistig  sehr  schwach,  antwortet 
kaum  auf  irgend  eine  Frage. 

8.  Januar  1880.    Ganz  unverändert. 

8.  Mai.  Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte.  Leichte  FacialisdifTerenz 
zu  Gunsten  der  rechten  Seite.  Die  chorea-ähnlichen  Zuckungen  im  Gesicht, 
den  Armen  und  unteren  Extremitäten  haben  nicht  nachgelassen,  steigern  sich 
aber  jedesmal  bei  intendirten  Bewegungen.  Die  Sprache  ist  fast  ganz  unver- 
ständlich. 

14.  Juni.  Die  linke  Gesichtshälfte  erscheint  auch  heute  schlaffer,  da- 
gegen sind  die  Pupillen  kaum  different.  An  den  choreatischen  Zuckungen 
betheiligt  sich  fast  die  gesammte  Körpermuskulatur.  Einzelne  Muskeln  (z.  B. 
M.  deltoideus  und  pectoral.  m^.)  contrahiren  sich  dabei  nur  bündelweise,  ohne 
dass  ein  locomotorischer  Effekt  zu  Stande  kommt.  Patient  vermag  zu  gehen, 
jedoch  ist  die  Haltung  dabei  im  Hüftgelenk  beträchtlich  vornübergebeugt  und 
die  Bewegungen  in  Folge  stark  zunehmender  „Krämpfe^^  schlecht  coordinirt. 
Nadi  einer  solchen  Anstrengung  treten  auch  die  Zuckungen  der  Gesichtsmus- 
keln sofort  stärker  in  die  Erscheinung.  Die  Kniephänomene  beiderseits  stark 
entwickelt.  Sensibilität  anscheinend  ungestört.  Bei  Nadelstichen  in  die  un- 
teren Extremitäten  wird  Patient  sehr  unruhig  und  macht  lebhafte  Abwehrbe- 
wegungen  mit  den  Händen,  sagt  aber  auf  Befragen:  es  thue  nicht  weh.  Ebenso 
verhält  es  sich  an  den  Händen. 

Die  Dorsalfläche  beider  Vorderarme  ist  besonders  rechts  sehr  stark  abge- 
flacht. Auch  die  Hände  zeigen  ausgesprochene  Atrophie,  die  namentlich  in  den 
Spatia  interossea  hervortritt.  Die  faradische  Erregbarkeit  ist  in  diesen  Muskel- 
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gebieten  jedoch  vollständig  erhalten,  und  anscheinend    auch    nicht   herab- 
gesetzt. 

7.  Mai  1881.  Zustand  unverändert.  Vorgeschrittene  Demenz.  Die 
Zuckungen  bestehen  unverändert  fort. 

15.  August.    Patient  stirbt  an  einer  chronischen  Pneumonie. 

16.  August.  Section  (19  Std.  post  mortem).  Männlicher  Leichnam, 
im  höchsten  Grade  abgemagert.  Vorderarm-,  Hand-  und  Körpermuskeb 
atrophisch. 

Die  Nähte  am  Schädel  äusserlich  überall  sichtbar;  auf  dem  linken 
Scheidelbeine  eine  5  Pfennigstück  grosse  Exostose.  Schädel  löst  sich  leicht 
los,  ist  sehr  schwer  und  dick.  Diploe  nicht  vorhanden.  Auf  der  Innenflache 
der  Tabula  vitrea  zahlreiche  flächenform  ige  Knochen  auf lagerungen,  wodurch 
die  Gefässfurchen  in  Tiefe  und  Breite  beeinträ<;htigt  erscheinen. 

Dura  mater  erscheint  dem  Hirn  als  schlaffer  Sack  übergezogen,  beider- 
seits bläulich  durchscheinend,  rechts  mehr  als  links,  mit  einzelnen  verdickten 
Stellen.  Geringe  Gefassinjeotion  der  Dura.  Sinus  longitudinalis  vorne  ziem- 
lich eng,  doch  überall  durchgängig;  hinten  weit  und  blutleer.  Beim  Aoi- 
schneiden  des  Duralsackes  quillt  eine  reichliche  Monge  seröser  Flüssigkeit 
hervor.  Innenfläche  der  Dura  fast  in  ganzer  Ausdehnung  streifig,  silberglänzend, 
zeigt  rechts  auf  der  Höhe  der  Convexität  alte  rostfarbene  Hämatome.  Die 
weichen  Häute  durchweg  stark  getrübt  und  ödematös.  Die  transversalen  Sinns 
ziemlich  leer.     Gewicht  des  Gehirns  1187  g. 

Die  weichen  Häute  lassen  sich  von  der  Grosshirnrinde  in  grossen  Fetzen, 
ohne  erheblichen  Substanzverlust  abziehen.  Die  ganze  Gehirnoberfläche  zeigt 
dünne  atrophische  Windungen,  besonders  in  den  Stirntheilen.  Die  Sulci  sind 
überall  breit  und  tief;  die  Basalgefässe  leer,  zeigen  nur  wenig  verdickte 
Wandung.  Die  Substanz  des  Gehirns  durchweg  sehr  leucht  und  weich. 
Die  Ventrikel,  besonders  in  den  Hinterhörnern  erweitert.  Pons  und  Medalla 
oblongata  von  sehr  verminderter  Consistenz.  Die  weichen  Häute,  besonders 
über  den  Oliven  und  Corpora  restiformia  so  fest  verwachsen,  dass  sie  sich  nur 
mit  grossen  Substanzverlusten  abziehen  lassen. 

Gefässinjection  hier  reichlich,  die  Gefässe  selbst  stark  geschlängelt.  Die 
weissen  Marklager  zeigen  sehr  spärliche  Blutpunkte,  die  einzelnen  Gefasslumina 
erscheinen  weit  und  klaffen  zum  Theil.  Die  grossen  Ganglien  lassen  auf 
Durchschnitten  nichts  Besonderes  erkennen. 

Bei  der  Herausnahme  des  Rückenmarks  zeigt  sich  der  Duralsack  sehr 
weit  mit  ziemlich  reichlicher  Flüssigkeit  gefüllt.  Die  weichen  Häute  sind 
massig  milchig  getrübt.  Die  Consistenz  des  Rückenmarks  ist  sehr  weich,  die 
Substanz  quillt  stark  über  das  Schnittniveau  hervor.  Die  Plexus  pampini- 
formes  sind  strotzend  gefüllt  und  stark  geschlängelt.  Auf  der  Schnittflache 
sieht  man  eine  deutliche  Degeneration  der  G  oll 'sehen  und  Burdach 'sehen 
Keilstränge,  welche  von  oben  nach  unten  allmälig  geringer  wird. 

Zwerchfell  steht  links  bis  zum  oberen  Rand  der  V.  Rippe,  rechts  bis  zum 
IV.  Intercostalraum.  Die  ersten  Rippen  beiderseits  vollständig  verknöchert 
Links  sind  beide  Pleurae  so  fest  unter  einander  verwachsen,  dass  die  Longe 
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nnr  zerfetzt  herausgenommen  werden  kann.  Rechts  sind  Rippen-  nnd  Langen- 
pleora  zwar  auch  verwachsen,  doch  gelingt  es,  wenn  auch  schwer,  die  Lunge 
TUTerletzt  herauszunehmen.  —  Der  Herzbeutel  bedockt  einen  grossen  Theil  der 
Lungen;  in  demselben  ca.  100  g  gelblich-trüber-dünner  Flüssigkeit.  Das  Herz 
im  Ganzen  klein.  Atrioventricularklappen  für  2  Finger  durchgängig,  schliessen 
gut;  die  Klappen  der  linken  Seite  etwas  verdickt.  Auf  dem  Herzen  keine 
Fettablag^nmgen. 

Durch  beide  Lungen  fast  in  allen  Lappen  knotige  Verdickungen  fühlbar, 
besonders  in  beiden  Spitzen. 

Beim  Durchschnitt  entleert  sich  eine  gelbgrünliche,  schmierige  Masse. 
Beide  Lungen,  zumal  die  linke  von  fast  schwarzem  Aussehen.  Aus  der  rechten 
Lunge  entleert  sich  bei  Druck  wenig  schaumige  Flüssigkeit.  Stücke  aus  beiden 
Theilen  der  Lunge  schwimmen  auf  Wasser.  —  Milz  klein  und  weich.  Gallen- 
blase mit  gelbbrauner  Flüssigkeit  gefallt.  Leber  besonders  im  linken  Lappen 
atrophisch.  Zeichnung  auf  dem  Durchschnitt  muskatnuss-ähnlich ;  die  Ober- 
fläche mit  dem  Zwerchfell  fest  verwachsen.  Nieren  klein,  die  linke  mit  starker 
fötaler  Lappung.  Beide  blutreich.  Substanz  fest,  Zeichnung  gut.  Im  Darm 
finden  sich  in  Entfernungen  von  Y2  Fuss  2 — 6  nebeneinanderliegende  runde 
Vertiefungen  von  grünlichem  Aussehen,  welche  fast  die  ganze  Mucosa  durch* 
brechen  haben.     Letztere  geschwellt  und  theilweise  stark  roth  injicirt. 

46jähriger  Mann.  Hereditär  belastet.  Beginn  des  Leidens  vor 
10  Jahren  mit  choreatischen  Zuckungen.  Verschlimmerung  der 
Sprache.  Abnahme  des  Gedächtnisses.  —  Typische  Chorea, 
intendirte  Bewegungen,  sowie  psychische  Aufregungen,  ver- 
stärken die  Zuckungen.  Aufhören  derselben  im  Schlaf.  Reflexe 
gesteigert.  Sprache  unverständlich.  Psychisch:  deutliche 
Geistesschwäche.   Reizbarkeit.   Langsam  zunehmende  Demenz. 

Ferdinand  Zi.  46 jähriger  Maurer  aus  Halle  a.  S.  Aufgenommen  in 
die  Klinik  am  6.  März  1894. 

Patient  ist  der  Neffe  des  vorbeschriebenen  Kranken  Wo.  und  stammt 
aus  derselben  Choreafamilie  (s.  0.).  Die  Mutter  des  Patienten  soll  ca.  14  (oder 
16)  Jahre  lang  an  Chorea  gelitten  haben  und  dabei  viel  über  Kopfschmerzen 
gekhigt  haben.  Schliesslich  stellte  sich  eine  allmälig  eintretende  „Lähmung" 
bei  ihr  ein,  auch  magerte  sie  erheblich  ab.  Von  ihren  drei  choreakrankcn 
Geschwistern  nahm  sich  eine  Schwester  „aus  Gram"  über  ihr  Leiden  durch  Er- 
tränken das  Leben,  ein  Bruder  war  der  oben  beschriebene  Wo.,  ein  anderer 
Bruder  erlag  ebenfalls  seinem  Leiden.  Die  beiden  choreakranken  Geschwister 
des  Patienten  werden  unten  des  Näheren  beschrieben  werden. 

Die  Krankheit  begann  bei  den  meisten  der  Angehörigen  in  höherem  Alter, 
gewöhnlich  in  der  Mitte  der  30er  Jahre,  ohne  dass  sich  ausser  der  Erblichkeit 
eine  andere  Aetiologie  hätte  feststellen  lassen.    Das  Typische  des  Leidens 
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machten  unwillkürliche  Zuckungen  der  sämmtlichen  Körpermuskeln  ans,  welche 
allmälig  an  Intensität  zunehmend,  den  Träger  an  jeglicher  körperlicher  Arbeit 
hinderten.  Die  Krankheit  hatte  bei  allen  von  Anfang  an  einen  chronisch- 
schleichenden Charakter,  bei  einzelnen  waren  deutliche  psychische  Störungen 
vorhanden,  über  deren  Charakter  sich  jedoch  bei  den  verstorbenen  Gliedern 
der  Familie  leider  nichts  Sicheres  feststellen  liess. 

Patient  will  in  seinem  früheren  Leben  niemals  ernstlich  krank  gewesen 
sein.  Er  leugnet  luetische  Infection,  übermässigen  Alkoholgenuss  und  andere 
schädliche  Intoxicationen.  Er  ist  Vater  von  9  Kindern,  von  denen  er  selbst 
immer  behauptete,  dass  einige  derselben  auch  an  dem  ^Familienleiden^  er- 
krankt seien.  Dies  hat  jedoch  bei  den  verschiedenen  Besuchen  der  Kinder  in 
der  Klinik  ärztlicherseits  niemals  festgestellt  werden  können.  Patient  ist  seit 
10  Jahren  krank.  Er  fühlte  zuerst  im  Alter  von  36  Jahren  eine  allgemeine 
körperliche  Mattigkeit.  Gleichzeitig  damit  begannen  „Zuckungen^*  in  einzelnen 
Muskeln,  so  dass  er  z.  B.  bei  der  Arbeit  die  Kelle  aus  der  Hand  fallen  liess 
und  bald  überhaupt  nicht  mehr  auf  Gerüste  steigen  konnte. 

Er  suchte  die  hiesige  Poliklinik  zuerst  im  Februar  1892  auf,  und  gab 
damals  auf  Befragen  noch  an ,  dass  die  Zuckungen  selbst  in  der  Ruhe  nicht 
aufhörten;  auch  werde  der  Eintritt  des  Schlafes  durch  dieselben  beeinträch- 
tigt. Im  Schlafe  selbst  hätten  —  so  sei  ihm  von  seiner  Frau  und  seinen  Kin- 
dern berichtet  —  die  Zuckungen  nicht  ganz  nachgelassen.  Seine  Sprache  sei 
früher  viel  besser  gewesen,  es  werde  ihm  jetzt  sehr  schwer  zu  sprechen ;  auch 
sein  Gedächtniss  habe  abgenommen. 

Eine  am  18.  Februar  1892  in  der  Poliklinik  vorgenommen«  Untersuchung 
ergab  folgenden  Status  praesens: 

Bei  dem  grossen,  schlanken,  massig  genährten  Manne  fallen  bereits  in 
ruhiger  Kückenlage  Zuckungen  verschiedener  Muskeln  des  Körpers  auf.  So 
wird  z.  B.  der  rechte  Vorderarm  kurz  ausgestreckt,  eine  der  beiden  Hände 
supinirt  oder  pronirt,  der  Daumen  oder  Zeigefinger  der  liegenden  Hand  geho- 
ben, einer  der  Oberschenkel  nach  aussen  oder  innen  rotirt,  ein  Paar  Zehen 
gespreizt,  der  Unterschenkel  gestreckt  oder  gebeugt  etc.  Alle  diese  Bewegun- 
gen geschehen  blitzartig.  Selten  contrahiren  sich  auf  beiden  Seiten  symme- 
trische Muskeln;  gewöhnlich  folgen  die  Zuckungen  in  verhältnissmässig  taaag- 
samen  Zwischenräumen  auf  einander.  Eine  Zählung  ergab  in  einer  relatir 
ruhigen  Zeit  46  in  der  Minute.  Sehr  häufig  contrahirt  sich  der  ganze  Muskel 
nicht  auf  einmal  in  allen  seinen  Theilen;  so  kann  man  besonders  im  Triceps 
des  rechten  Oberarms  deutlich  partielle  Muskelzusammenziehungen  beobachten, 
die  ohne  locomotorischen  Effect  verlaufen.  Wenn  Patient  sich  aus  der  Rücken- 
lage in  die  sitzende  Stellung  aufrichten  soll,  so  werden  die  Zuckungen  heftiger 
und  erfolgen  in  schnellerem  Tempo;  auch  verbreiten  sie  sich  auf  andere  Ge- 
biete des  Körpers ,  die  für  gewöhnlich  in  Ruhe  sind,  so  auf  die  Schultern,  das 
Abdomen,  die  Kiefermuskeln  (er  zuckt  mit  den  Mundwinkeln,  presst  die  Zahne 
aufeinander),  die  Finger,  die  plötzlich  gespreizt  werden  etc.  Schliesslich  er- 
folgt dann,  wenn  der  Sturm  von  Zuckungen  sich  gelegt  hat,  die  aufgegebene 
Bewegung  relativ  ruhig  und  sicher.   Auch  bei  anderen  intendirten  Bewegungen 
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werden  die  Zacknngen,  wenn  Patient  sich  zn  ihrer  Ansfuhrnng  anschickt,  an- 
fangs starker;  die  endliche Ausf&hrang  der  gewollten  Bewegong  geschieht  dann 
Terhältnissmässig  rahig,  wenngleich  sie  immer  noch  Ton  mehr  Zackangen  als 
in  ruhiger  Rückenlage  des  Patienten  begleitet  ist.  Der  Gang  ist  sehr  unge- 
schickt. Er  geht  breitbeinig  und  tanzend,  bisweilen  stolpert  er  über  seine 
Beine.  Die  Arme  und  Hände  werden  in  der  Regel  beim  Gehen  weit  rom  Tho- 
rax abgehalten,  so  dass  es  aussieht,  als  ob  er  damit  balancirt. 

Die  Sprache  ist  erschwert  und  nicht  leicht  rerstandlich.  Manchmal  ge- 
lingt es  ihm,  schnell  hinter  einander  einige  Worte  auszusprechen,  dann  al.«er 
stockt  er  plötzlich  und  stösst  unter  merklicher  Anstrengung  das  nächste 
Won  heraus. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  nicht  erhöht,  die  gro>»e 
Kraft  nur  mittelmässig.  Die  elektrische  Erregbarkeit  entspricht  durchaus  der 
Norm.  Die  Sensibilität  ist  intact.  Beide  Patellarreflexe  sind  deutlich  ver- 
stärkt, es  besteht  Patellarclonus,  aber  kein  Fnssphänomen.  l'rin  ist  frei  Ton 
Eiweiss  und  Zucker.  Von  Seiten  des  übrigen  Körpers  nichts  Auffalliges; 
ebenso  findet  sich  über  psychische  Störungen  in  den  damals  gemachten  Auf- 
zeichntmgen  nichts  erwähnt. 

Patient  Hess  sich  dann  2  Jahre  lang  in  kürzeren  oder  längeren  Zwischen- 
räumen poliklinisch  behandeln,  doch  trat  allmälig  Verschlimmerung  des  Lei- 
dens ein.  Gelegentlich  einer  klinischen  Vorstellung  am  14.  Februar 
1896  wurde  Folgendes  festgestellt:  Es  bestehen  ausgesprochen  choreatiM-he 
Zuckimgen  in  den  allerverschiedensten  Muskelgebieten,  einschliesslich  der  <ie- 
sichts- imd  Kopfinuskulatur.  Dieselben  nehmen  zu,  wenn  Patient  aufirer^irt 
ist,  oder  wenn  er  aufgefordert  wird,  eine  bestimmte  Bewegung  zu  machen.  Die 
Sprache  hat  sich  erheblich  verschlechtert,  ebenso  der  Gang  des  Kranken.  Im 
Uebrigen  functioniren  die  Himnerven  normal;  auch  am  Herzen  lassen  si«;h 
keine  Anomalien  entdecken.  In  geistiger  Hinsicht  lässt  sich  jedoch  eine  ziem- 
lich bedeutende  Schwäche  erkennen,  die  sich  besonders  in  zahlreichen  Ge^lacLt- 
nisslücken  and  Erinnerungstäuschungen  offenbart. 

Am  6.  März  1894  wurde  Zi.  Ton  der  Polizei  als  ^.gemtMng^^fälirlirlier 
Geisteskranker^  der  stationären  Klinik  zugeführt,  wo  er  sich  bis  jetzt  noch  be- 
findet. Reizbarkeit  und  häufige  Streitigkeiten  mit  seiner  Familie,  sowie  inshe- 
sondcre  der  Umstand,  dass  er  seine  Frau  wiederholt  prügelte,  gaben  die  Ver- 
anlasstmg  zu  seiner  Intemirung. 

In  der  Klinik  hat  sich  im  Laufe  der  verflossenen  3^2  J<^hre  an  dem  Ge- 
s^nmitkrankheitsbilde  nicht  viel  geändert.  Die  choreatischen  Zuckungen  sind 
andauernd  ziemlich  lebhafte  gewesen  und  haben  an  Intensität  eher  zu-  als  ab- 
genommen, im  Schlafe  aber  stets  nachgelassen.  Häufig  klagte  er  über  alltre- 
meine  Mattigkeit  und  Schlaffheit,  so  dass  er  am  liebsten  Tage  lang  im  Bett 
geblieben  wäre.  In  geistiger  Hinsicht  liess  sich  eine  langsam  zunehmende 
Demenz  constatiren.  Aufregungszustände  wurden  nicht  beobachtet,  auch  keine 
Torwiegend  depressive  Gemüthsstimmung;  wohl  aber  trug  er  ofier  eine  auf- 
fallende Euphorie  zur  Schau,  während  er  zu  anderen  Zeiten  reizbar  und  rück- 
sichtslos gegen  seine  Mitpatienten  sein  konnte.     Sein  Gedächtniss  weist  zahl- 
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reiche  Lücken  auf,  auch  ist  er  namentlich  über  zeitliche  Verhältnisse  oft  ausser- 
ordentlich unorientirt. 


Beobaclitiiii^  HT. 

38jährige  Frau,  Schwester  des  vorigen  Kranken.  Beginn  des  Lei- 
dens vor  4  Jahren  mit  choreatischen  Zuckungen.  Langsame  Ver- 
schlimmerung. 4  Tage  vor  der  Aufnahme  apoplectischer  Insult 
mit  consecutiver  linksseitiger  Körperlähmung.  Bei  der  Auf- 
nahme deutliche  Hemiplegie,  die  sich  im  Lauf  des  nächsten  Jah- 
res bessert.  Typisch  choreatischo  Zuckungen  in  den  nicht  ge- 
lähmten Muskeln.  Psychisch:  reizbar,  schwachsinnig,  drohte 
einmal  mit  Suicid.  Intendirte  Bewegungen  und  psychische  Er- 
regungen steigern  die  Chorea.    Im  Schlaf  Aufhören 

der  Zuckungen. 

Pauline  KL,  geb.  Zi.,  38jährige  Arbeitersfrau  aus  Halle.  Sie  ist  die 
Schwester  des  vorhergehenden  Patienten  und  erkrankte  vor  ca.  4  Jahren,  im 
Alter  von  34  Jahren,  an  ihrem  jetzigen  Leiden.  Früher  soll  sie  angeblich  ge- 
sund gewesen  sein.  Vor  ihrer  Verheirathung  hatte  sie  ein  gesundes  Kind, 
welches  aber  bald  starb.  Während  ihrer  nunmehr  7jährigen  Ehe  war  sie  ein- 
mal gravide,  doch  abortirte  sie  im  3. — 4.  Monat  ihrer  Schwangerschaft.  Ihr 
jetziges  Leiden  begann  allmälig  mit  Kopfschmerzen  und  unwillkürlichen 
Zuckungen  in  den  Händen.  Langsame  Verschlimmerung  dieses  Zustandes;  so 
dass  sie  schon  nach  kaum  2jährigem  Bestehen  desselben  zu  jeglicher  Arbeit 
unfähig  war.  Die  unwillkürlichen  Bewegungen  hatten  inzwischen  die  Muskeln 
der  Extremitäten  sowie  des  Kopfes  und  Rumpfes  ergriffen.  Am  25.  April  1895 
fiel  sie  ganz  plötzlich,  als  sie  von  einem  Stuhl  aufstehen  wollte,  um,  ohne 
jedoch  das  Bewusstsein  zu  verlieren;  sie  soll  aber  dabei  die  Aeussenmg  ge- 
than  haben:  sie  wisse  nicht,  wie  ihr  sei.  Nach  diesem  „Anfall"  war  die  linke 
Körperhälfte  gelähmt.  Auch  die  Sprache  hatte  sich  auflfallend  geändert,  sie 
war  verwaschen,  undeutlich  und  schwer  verständlich.  Seitdem  sollen  auch  die 
Zuckungen  erheblich  an  Intensität  zugenommen  haben. 

Am  29.  April  1895  wurde  sie  der  hiesigen  Nervenklinik  von  ihren  Ange- 
hörigen zugeführt.  Hier  machte  sie  selbst  folgende  Angaben:  Sie  habe  2mal 
einen  „Schlaganfall"  gehabt,  den  ersten  am  24.  April,  den  zweiten  am  folgen- 
den Tage.  Nach  dem  ersten  sei  das  linke  Bein,  nach  dem  zweiten  auch  der 
linke  Arm  gelähmt  gewesen.  Im  Uebrigen  ergab  die  Untersuchung  folgenden 
•Status  praesens:  Mittelgrosse,  kräftig  gebaute  Frau  von  gutem  Ernährungs- 
zustand. Pupillen  gleich  weit,  reagiren  prompt  und  ausgiebig.  Keinerlei 
Augenmuskellähmungen.  Die  Gesichtsrauskeln  werden  beiderseits  gleichmässig 
innervirt,  dagegen  weicht  die  Zunge  nach  links  ab.  Die  Sprache  hat  einen 
nasalen  Beiklang,  ist  erschwert  und  undeutlich;  hin  und  wieder  stockt  sie, 
um  im  nächsten  Moment  das  Wort  schnell  herauszustossen.  Augenhintergrand 
normal. 
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Die  linksseitigen  Extremitäten  sind  fast  völlig  gelähmt;  sie  fühlen  sich 
kälter  an ,  als  die  der  rechten  Seite  und  setzen  passiven  Bewegungen  einen 
nicht  unbeträchtlichen  Widerstand  entgegen.  Die  Reflexe  sind  beiderseits  stark 
erhöht,  insbesondere  die  Patellarreflexe,  doch  sind  dieselben  L.  ^  R.  Links 
auch  Andeutung  von  Fussclonus. 

Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund,  Herzgrenzen  nor- 
mal, Töne  rein.    Urin  ohne  pathologische  Bestandtheile. 

In  Rückenlage  der  Patientin  befinden  sich  die  Gliedmaassen  der  rechten 
nicht  gelähmten  Körperseite  in  fortwährender  Bewegung.  Unwillkürliche  cho- 
reatische  Zuckungen  treten  in  ungeordneter  Reihenfolge  und  Frequenz  in  den 
einzelnen  Muskelabschnitten  auf,  so  dass  bald  ein  Arm  rotirt  oder  abducirt 
wird,  bald  ein  Vorderarm  gebeugt  oder  gestreckt  wird,  die  Hand  sich  schliesst 
oder  Öffnet,  einzelne  Finger-  und  Zehenbewegungen  mit  solchen  der  ganzen 
Extremität  abwechseln.  Auch  die  Hals-  und  Nacken muskulatur  ist  an  dieser 
fortwährenden  Unruhe  betheiligt,  so  dass  der  Kopf  bald  nach  der  einen,  bald 
nach  der  anderen  Seite  geworfen  wird.  Die  Gesichtsmuskeln  sind  im  Ganzen 
weniger  betroffen,  dagegen  ist  Patientin  nur  schwer  im  Stande,  die  Augen  still 
zu  halten.  Alle  diese  Bewegungen  werden  stärker,  wenn  Patientin  psychisch 
erregt  wird,  oder  zu  irgend  einer  zweckmässigen  Bewegung  aufgefordert  wird. 
Doch  vermag  sie  für  Augenblicke  ihre  Muskeln  ruhig  zu  halten,  so  dass  es  ihr 
dann  möglich  ist,  mit  der  rechten  Hand  Speisen  zum  Munde  zu  führen ;  aller- 
dings hat  es  den  Anschein,  als  ob  sie  dabei  immer  einen  besonders  günstigen 
Moment  abwartet.    Im  Schlafe  hören  alle  diese  Zuckungen  auf. 

In  psychischer  Hinsicht  war  Patientin  anfangs  leicht  benommen  und  apa- 
thisch —  späterhin  als  sie  die  unmittelbaren  Folgen  ihres  „Anfalls"  überwun- 
den hatte,  besserte  sich  ihr  Bewusstseinszustand,  doch  zeigte  sie  häufig  einen 
unmotivirten  Stimmungswechsel  und  grosse  Reizbarkeit.  Sie  verhielt  sich  zwar 
im  Ganzen  ruhig,  machte  aber  einen  leidht  schwachsinnigen  Eindruck. 

Sehr  bald  besserten  sich  die  Lähmungserscheinungen  der  linken  Körper- 
seite, so  dass  sie  Ende  Mai  bereits  allein  gehen  konnte,  dagegen  ging  die 
Parese  des  linken  Armes  langsamer  zurück. 

Anfang  Juni  v.  J.  war  sie  einige  Zeit  sehr  unzufrieden  und  verstimmt ; 
in  einsichtsloser  Weise  —  ihre  choreatischen  Zuckungen  hatten  sich  in  keiner 
Weise  geändert  —  drängte  sie  nach  Hause  und  sprach,  da  ihr  dieser  Wunsch 
nicht  erfüllt  werden  konnte,  davon,  sich  mit  ihrem  Taschen tuche  aufzuhängen. 
Später  behauptete  sie  dann:  sie  wolle  nichts  mehr  essen,  damit  sie  verhungere; 
auch  verweigert«  sie  vorübergehend  die  Nahrung.  Der  Schlaf  war  zeitweise 
sehr  gering,  so  dass  sie  längere  Zeit  Hypnotica  erhielt.  Durch  ihr  reizbares, 
zänkisches  und  klatschsüchtiges  Wesen,  wodurch  sie  wiederholt  Patienten 
gegeneinander  aufreizte,  machte  sie  sich  wiederholt  geradezu  unleidlich  auf 
ihrer  Abtheilung. 

In  diesem  Zustande  änderte  sich  nun  im  Laufe  der  folgenden  Monate 
wenig.  Sie  war  in  ihrem  ganzen  Verhalten  leicht  dement  und  zeigte  häufigen 
Stimmungswechsel.  Selbstmordgedanken  hat  sie  späterhin  nie  mehr  geäussert. 
ZcitM^eise  schien  es,  als  ob  die  choreatischen  Zuckungen  sich  gebessert  hätten. 
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doch  traten  sie  bald  in  der  alten  Stärke  und  Heftigkeit  wieder  auf,  was  nament- 
lich beim  Gehen  auffällt,  weil  sie  dabei  allerhand  tanzende  und  balancirende 
Bewegungen  macht  und  oft  eher  rück-  als  vorwärts  zu  kommen  scheint.  All- 
mälig  betheiligten  sich  auch  wieder  die  linksseitigen  gelähmt  gewesenen  Kör- 
pertheile  an  diesen  Zuckungen,  jedoch  sind  dieselben  auch  heute  noch  nicht 
so  intensiv  wie  rechts;  es  bestehen  immer  noch  die  Folgeerscheinungen  der 
Hemiplegie  (spastische  Pai'ese  des  linken  Arms,  weniger  des  linken  Beins).  Im 
Uebrigen  hat  sich  im  Lauf  der  letzten  Monate  nicht  viel  an  ihr  geändert. 


Beobaelitims;'  "V, 

42jährige  Frau,  Schwester  der  beiden  vorigen  Kranken.  Seit  achi 
Jahren  an  ohoreatischen  Zuckungen  leidend.  Allmälige  Ver- 
schlimmerung derselben.  Reizbarkeit,  Charakterveränderung, 
Vergesslichkeit,  Gedankenschwäche.  Objectiv:  typische  Chorea. 
Psychische  Erregungen  steigern  die  Zuckungen.  Patellar- 
reflexe    gesteigert.      Keine   auffallenden    IntelligenzstörnngeD 

wahrnehmbar. 

Minna  St.,  geb.  Zi.,  42jährige  Arbeitersfrau  aus  Hannover,  Schwester  der 
beiden  vorhergehenden  Patienten.  Untersucht  in  der  Poliklinik  am  9.  August  1895. 

Patientin  leidet  schon  seit  acht  Jahren  an  ohoreatischen  Zuckungen,  die 
sich  allniälig  verschlimmert  haben.  Daneben  will  sie  auch  „gedankenschwach^ 
geworden  sein.  Ausserdem  sei  sie  reizbar  und  ärgere  sich  leicht;  auch  leide 
sie  viel  an  Kopfschmerzen  in  der  Stirn. 

Der  begleitende  Vater  giebt  ausserdem  noch  an,  dass  Patientin  sich  in 
ihrem  ganzen  Wesen  erheblich  geändert  habe.  Während  sie  früher  „sehr  gut- 
artig" gewesen  sei,  werde  sie  seit  mehreren  Jahren  manchmal  „sehr  böse";  auch 
bestätigt  der  Vater,  dass  sie  sehr  vergesslich  und  gedankenschwach  geworden 
sei;  auch  schlafe  sie  sehr  wenig. 

Die  körperliche  Untersuchung  ergab:  Typische  choreatische  Zuckungen 
in  sämmtlichen  Gliedmassen,  sowie  im  Gesicht.  Sie  gleichen  ganz  denen  ihres 
Bruders,  nur  sind  sie  nicht  so  intensiv  wie  bei  diesem.  Während  der  Unter- 
suchung, sowie  bei  psychischen  Erregungen  werden  die  Zuckungen  auch  in 
diesem  Falle  stärker,  namentlich  ist  dabei  der  Kopf  und  das  Gesicht  betroffen, 
auch  Rumpfmuskeln  und  Diaphragma  sind  betheiligt. 

Die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  gesteigert.  Von  beiden  Vorderarm- 
knochen deutliche  Periostreflexe  auslösbar.  Die  Pupillen  reagiron  prompt  und 
ausgiebig.  Die  Zunge  weicht  etwas  nach  rechts  ab.  Sonst  nichts  Abnormes 
im  Bereich  der  Hirn-  und  Rückenmarksnerven.  Ebenso  ergiebt  die  Untersu- 
chung der  inneren  Organe  (Herz,  Urin  etc.)  normale  Befunde. 

In  geistiger  Beziehung  Hess  sich  bei  der  einmaligen  kurzen  Untersuchung 
—  sie  war  zum  Besuch  ihrer  in  der  Klinik  befindlichen  Geschwister  gekom- 
men —  nicht  viel  eruiren.  Sie  benahm  sich  correct,  trug  ihr  Leiden  mit  Resi- 
gnation und  erwartete  keine  Besserung  „da  es  ja  erblich  in  der  Familie  sei". 
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44jäbrige  Frau.  Vater  und  GrossTatcr  waren  Triük^r.  Vi:*r  zz.  : 
eine  Schwester  choreatisch.  Beginn  des  Leiden«  T.r  9  .'air*r 
mit  psychischen  Erscheinungen:  Depression.  Atr  »in?  i*r  !_- 
telligenz,  Reizbarkeit  und  chorcaiische  Zuck::z£e::-  B*:  i*r  Auf- 
nahme: Reducirter  Ernährungszustand,  irp'isch-'rl :  rea::^  :i* 
Zuckungen.  Patellarrefleie  gesteigert  In;endirte  B*'r*r--r*:i 
steigern  die  Chorea,  ebenso  psychische  Erregurzru.  InS'i'.if 
hören  die  Zuckungen  auf.  Psychisch:  Schwach5:n!:Iz'^5  V*rii!- 
tcn,  Neigung  zum  Queruliren.     Plötzlicher  S::=.iL-rg«w*:i§*l 

Ungeheilt  entlasssen. 

Ottilie  D.,  44 jährige  Kaufinannsfrau  aus  Hassenhausen  Trc-r.  Sa-.Lf«^  . 
Ao^nommen  7.  August  1895. 

Anamnese:  Der  Grossrater  Täicrlicherseits,  sowie  der  Va:rf  der  Pi::*r- 
tin  waren  starke  Trinker.  Der  letztere  sowie  eine  Schwe5:er  d*T  Kra'ke::  kI- 
Icn  gleichfalls  an  ,,körp6rlicher  Unrahe**  und  Zuckungen-  gelints  La^^iu  zi^zj, 
ähnlich  wie  die  Kranke  selbst. 

Sie  selbst  war  als  Kind  und  auch  späterhin  g«t:sd.  !*r::>  ii  i^r 
Schule  ganz  gut  und  erwarb  sich  eine  mittlere  Gf'isie^lili^inz.  Als  Hi-i  l^z. 
beschäftigte  sie  sich  mit  Schneiderarbeiten,  später  war  sie  im  H«ü>*ä.;e  ^z.i 
m  Colonialgeschäft  ihres  Mannes  thätig.  Während  ihrer  £Le  ha;  s.e  7  s-rhv^^re 
Entbindungen  durchgemacht,  darunter  eine  Fehlgebun. 

Ihr  jetziges  Leiden  besteht  seit  nunmehr  9  Jahren  usd  e^rwirk"?^  s'rz. 
angeblich  im  Anschluss  an  heftige  Gemnthsbewegungen.  5;^  rer.vr  Li=L..'h 
1886  ein  10 jähriges  Mädchen  plötzlich  an  Diphtherie.  Sie  gar:  s;  i  i^ezk 
Schmerze  über  diesen  Verltist  übermässig  hin  und  war  5e::-l*fm  =:*•.-*  rL.s^zv 
stimmt,  in  sich  gekehrt  und  einsilbig.  Zeitweise  traten  zwar  h^ni-r-.'rn 
dieses  Zustandes  ein,  doch  waren  diese  wenigen  Tage  cit  erwas  t-^Hrr-rr  S'J=l- 
mmig  regelmässig  Ton  einer  länger  dauernden  Depression  irr-f.l^t«  wihr«-r.  i 
welcher  nichts  mit  ihr  anzufangen  war,  da  sie  sich  dann  fas:  ginz  s*  u-ürL.  an- 
weisend und  unthätig  verhielt.  Selbstmord  trieb  ist  jedoch  nie  an  :r.r  w^lzj'^- 
nommen  worden.  Im  Laufe  der  Jahre  nahm  ihre  Ini^lligesz  cerk.  .h  ah.  .S  e 
beurtheilte  yielfach  ihre  Verhältnisse  falsch,  ma^h;e  sich  ut.z.al:::':  St;:*- 
wegen  ihrer  pekuniären  Lage  und  zeigte  eine  allmälig  zun^hnien-ifr  Krr:7'^  irir^.'. 
in  ihrem  Wesen,  zu  der  sich  grundlose  Eifersucht  gegen  ihren  Mar^n  ge^^..;e. 
Iq  Folge  dessen  gab  sie  ?ielfach  Anlass  zu  Zank  und  Streit  in  der  Fair...  e, 
irrend  sie  von  Haus  aus  eine  phlegmatische,  friedliebende  Frau  -^r.d  f.r^'^r^- 
liche  Mutter  ihrer  Kinder  war. 

Seit  derselben  Zeit  (1886),  in  der  sich  diese  Aenderan?  ihres  Wesens 
f ollzog,  leidet  sie  anch  an  den  jetzt  noch  Yorhandenen  Zuckungen  und  or.w..:- 
kürlichen  Bewegungen  in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  K-^Ciffe^. 
Diese  Muskelunmhe  war  aber  keinen  Remissionen  unterworfen,  son'len^  bor« 
nur  im  Schlafe  auf,   und  soll  besonders  stark  beim  Gehen  gewesen   sei:;.     Der 
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Schlaf  war  meist  ^t ;  in  der  letzten  Zeit  soll  sie  viel  über  Kopfschmerzen  ge- 
klagt haben. 

Status  praesens.  8.  Augast  1895.  Patientin  zeigt  einen  schmächtigen 
Körperbau  und  reducirten  Ernährungszustand.  Pupillen  gleichweit  tod 
prompter  Lichtreaction.  Die  Bulbi  vermag  Patientin  bei  Functionspnifung  der 
Augenmuskeln  keinen  Moment  ruhig  zu  halten.  Forcirtes  Seitwärtsseh eo  ist 
ihr  daher  nur  schwer  möglich,  doch  scheinen  Muskel lähmungen  nicht  vor- 
handen zu  sein.  Diese  Zuckungen  unterscheiden  sich  von  Nystagmusartigen 
durch  das  Unstete  und  Arhythmische  ihrer  Bewegungen,  sowie  dadurch,  dass 
sie  nie  in  derselben  Richtung  vor  sich  gehen,  sondern  incoordinirt  bald 
nach  dieser,  bald  nach  jener  Seite,  bald  nach  oben  oder  unten  hin  erfolgen. 
Keine  deutliche  Facialisparese,  ebenso  wird  die  Zunge  gerade,  aber  unge- 
schickt hervorgestreckt.  Die  übrigen  Hirnnerven  ohne  Besonderheiten;  ebenso 
zeigen  die  Brustorgane  nichts  von  der  Norm  Abweichendes,  insbesondere  sind 
die  Herztöne  rein  —  aber  etwas  leise.  An  den  Extremitäten  keinerlei  Motili- 
täts-  oder  Sensibilitätsstörungen  nachweisbar,  doch  ist  die  letztere  bei  dem 
entschieden  dementen  Verhalten  der  Kranken  schwer  zu  prüfen.  Die  Patellar- 
und Periostreflexe  beiderseits  gleichmässig  gesteigert.  Kein  Schwanken  bei 
Augen-  und  Fussschluss.    Urin  frei  von  pathologischen  Bestandtheilen. 

In  der  Ruhe  fallen  häufige  unwillkürliche,  regellose  Bewegungen  fast  der 
gesammten  Körpeimuskulatur  auf.  Patientin  wendet  den  Kopf  bald  zur  Seite, 
bald  ruckweise  nach  hinten  oder  vorn,  beugt  den  Rumpf  bald  vornüber  oder 
zur  Seite,  dann  wieder  opisthotonisch  nach  hinten.  An  den  Extremitäten,  die 
im  Ganzen  weniger  stark  betheiligt  sind,  erfolgen  Zuckungen  in  fast  allen  Ge- 
lenken. (Adduktion  und  Abduktion  der  Arme,  Streckung  und  Beugung  der 
Vorderarme  und  einzelner  Finger.)  An  den  Beinen  ist  in  Rückenlage  der  Pa- 
tientin nur  selten  eine  Zuckung  zu  bemerken,  doch  wird  ab  und  zu  eine  Zehe 
gebeugt  oder  gestreckt,  oder  es  findet  Dorsal-  bezw.  Plantarflexion  des  Fusses 
statt.  Wenn  die  Kranke  jedoch  steht,  so  verstärken  sich  diese  Zuckungen  er- 
heblich; sie  kann  fast  keinen  Augenblick  ganz  ruhig  stehen,  dabei  nehmen 
namentlich  die  oben  beschriebenen  Bewegungen  des  Kopfes  und  Rumpfes  zu. 
Aehnlich  nehmen  die  Zuckungen  beim  Sprechen  zu.  Ueberhaupt  werden  die- 
selben durch  intendirte  Bewegungen  verstärkt,  so  z.  B.  wenn  sie  aufgefordert 
wird,  die  Arme  auszustrecken-  und  die  Finger  zu  spreitzen  bei  gleichzeitigem 
Hervorstrecken  der  Zunge.  Andererseits  aber  ist  sie  im  Stande  sich,  wenn 
auch  mühsam,  an-  und  auszukleiden,  sowie  selbstständig  zu  essen.  Auch  ver- 
mag sie  zu  schreiben,  doch  sind  die  Schriftzüge  un regelmässig,  zittrig  und 
ausfahrend,  immerhin  aber  leserlich.  Sie  braucht  viel  Zeit  dazu,  da  sie  bei 
jedem  Wort  den  Moment  möglichster  Ruhe  abwartet.  Psychische  Erregungen 
steigern  ebenfalls  die  beschriebenen  Zuckungen;  während  dieselben  im  Schlafe 
aufhören. 

In  geistiger  Hinsicht  war  sie  stets  bei  klarem  Bewusstsein,  über  Ort  und 
Zeit  orientirt,  auch  rechnete  sie  ziemlich  gut.  Doch  verrieth  sie  sehr  bald  eine 
grosse  Neigung  zum  Quäruliren,  und  äusserte  späterhin  in  ziemlich  schwach- 
sinniger Weise  das  Verlangen  nach  allerhand  Extraverordnungen  (wie  saure 
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Milch  etc.)  von  tienen   ^ie   Hcilunjr  ih:e<  Z-^*.i"  ^-^  ^-r"-*  *.      l  -  ' --..     * 
ihres  Leidens  gab  sie  an:  sie  hal*  *-?  v:.n  ihrer  >'2>-  E:-  -i'^z  '  <•  i»    " 
Jahren;  sie  habe  damals  ein  to<dte^  Kind  z:ir  ^-.■:  r-'T.  i:  —  •- :  ti  ^ 
jedenfalls  die  Milch  in  den  Kopf  ^esiieir^i;.  —  "v-ir  "  i  : 
frieden  und  drängte  in  einsi«"hislöser  Weise  na:h  Hi::-^. 
liemlich  ffnt  lenken  und  auf  5pät»*re  Ztrii  v-rnr'-s^rr. 

Ihr  Schwachsinn  verrieth  sich  weii^rh:;:  a--L  :»:^-'i.  *•* 
junge  Mädchen,  die  sich  gleichzeitig  mi;  iir  is  «i-er  K  jt  k  ».*"i  - 
Häuslichkeit  engagirte  und  dann  brieflich  ihres  Mä'-  ^  * 
ein  sehr  tüchtiges  Mädchen  mit  so  vi»rl  ThilrrT:  Grr.i.:  j^r  '-:*-.  :  -^  -,*  ^ 
längst  gesund,  er  solle  nur  an  einem  *^«'i:i^!:::^ü  Tiz*  k  -ti^i  vi  :  :  ■-'  •  * 
Ton  hier  abholen.  Derartige  Abmachur.sr^s  ;rif  >:e  »'•»■r  -  i:  tl:  *---^  ^  t- 
dem  an  verschiedenen  Ta^en  mit  ver^i'hirirr.rs  ,-"j-::  Mi.:  i*-.  .•>:!  »»• 
bei  jeder  neuen  Kranken  nene  Vorzüge  en:dn"ii:e.  .rre  :f:  ?^ir  i-.-j"*^'*  .r*-^ 
Krankheit  aber  übersah.  Ihre  Siimnarvz  war  ceL=:  "'■,-*  r-.:"--r*-  :  «t  ^r  :  —  - 
sie  häufig  ganz  schnell  und  nnvermi::el;. 

Ihr  Hauptinteresse  bestand  lange  Zeit  diric.  'ivs-  *>  z-'-j-'.:*  >:'':'r 
ZQ  sich  nahm,  weil  sie,  wie  sie  sa:::e,  von  einer  -Mi^:-  ■^- 1  F-'*«  ir-  i-n 
meisten  für  ihre  Genesung  erwartete.  Desb-il*:  ks^  s:*  wi:::*- :  i'_:  ii-^*- 
halb  der  Mahlzeiten  sehr  viel  und  verlar.ir.e  t^-'h  il.-r  r."j^  i-i  Z.  Lr*r-  '  i 
denen  sie  sich  in  ihrer  Schwachsinn isrn  Art  r^rj.  'e^i:*'»  Hr  .v  ri;-.--^ 
versprach.  Gegen  ihre  Umgebung  zeig:e  ^ie  vielfi  h  *.'*  jt  -^^  L'j.  i:  •*- 
Veit  und  Reizbarkeit,  so  dass  sie  von  «iea  anderer,  kri^i--  r^r-  r^^  *->•! 
wurde. 

Eine  wesentliche  Aenderunt'  trat  in  iirem  VZri'^z'.:  :'irr.  .- :  r^  •'  -'*i  '» -r- 
hallen  während  des  5monatlichen  Aufer.i !:&;:*<  in  »irz  K.  -  t  r  -i:  *^  -.  «-  'i.— 
sie  am  23.  Januar  1«%  auf  Wunsch  ihres  Mn^-r^.  z-i  w-^  *  ^  ^  -.-  -t.-:- 
während  fortdrängle,  als  ungeheih  aus  der  Klinik  '-l;.*.*^!  w^ri-r. 


41jähriger    Mann.      Keine    Herediiä:    La:L we:*' ar.      Erj  --     :-• 
Leidens  vor  6  Jahren  mit  einem  epürpiiforiL^L  A-.Ti..:    ii-i    i 
allmälig  zunehmende  Muskelunruhe.     Sei;  ca.   -^Jirr:--:. 
psychische  Störungen:  Reizbarkeit,  Miss'.ra-^-r..  L.f-r-  .    _:.•    :  —  - 
gegen  seine  Frau;  brutale  Behandlung  dersel*  r"..   >;  's.    :•':.-.•. 
Bei   der   Aufnahme:     Ausgesprochene    rh.'rei.     F.-    i-^t    F.: 
etwas  träge  auf  Li^-ht  rcagirend.     Zunahc^r  «irr  Z-    i.rj-'.   •  * 
intendirten    Bewegungen   und    psychischen    Err-z  -  *  ^•*^r-.      A-f- 
hören  im  Schlaf.     Reflexe  stark  erhöht.     Allz.i.,^'  z-::':iT.^r  :-r 

Demenz. 

August  He.  41  jähriger  SalinenarV»eiier  aus  S:''.".nT*'e  V-  \  .v-'  '.  '.r: 
in  die  Klinik  am  2.  October  1894. 

Anamnese.  In  der  Familie  sollen  keine  Geiv.es-  frlrr  V'-.T'-.j:«'  •  •.'  ^r 
vorgekommen  sein.    Eltern  und  Geschwister  waren  -i^jr* ..  .l  a.>  .r*^-  -r  ;.    i,    * 

AzcUt  C.  PvychiAtrie.    Bd.  30.    Hef:  l.  1 J 
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16jährige  Toclitor  eines  Bruders  liotto  vor  2  Jahren  „Veitsianz",  von  dorn  üt 
aber  inzwischen  vollsländi(t  geheilt  isl.  Ob  Patient  sich  früher  einmal  Inetisch 
iiiflcirt  hat,  ist  nicht  su  erweisen;  er  selbst  bei^trcitct  Jcgtliche  Inreclion,  doch 
ist  bei  seinem  ganzen  psjchiscben  Verhallen  auf  eine  ilerartige  Bchaupiung 
nicht  viel  zu  geben.  Am  Körper  linden  sich  keine  Stellen,  die  auf  eine  Infeciien 
von  aussen  her  schliessen  Hessen.  Im  Jahre  l&SS  —  er  war  35  Jahre  all  — 
wurde  er  eines  Tages  in  bcwus.itlosem  Zustand,  an  die  Wand  gelehnt  bei  der 
Feuerung  eines  Siedeofens,  den  er  zu  bedienen  hatte,  gefunden.  Nach  dem 
Krwachen  klagte  er  aber  Schwindel,  zeigte  aber  sonst  keinerlei  Läbmungser- 
scheinungen.  Seit  diesem  „Anfall"  soll  er  angefangen  haben  zu  „zappelo". 
Es  stellte  sich  eine  allmälig  zunehniene  Muskelunriiho  des  ganzen  Körpers  ein, 
die  zunächst  nur  die  Entremitäten  betraf,  spüter  auf  Kopf  und  Rumpf  (Schal- 
tern) übergriff.  Seit  etwa  einem  Jahre  sind  die  Zuckungen  so  stark,  d»ss 
sie  ihn  auch  an  seiner  jüngsten  Beschäftigung,  die  in  Botengängen  bestand, 
hinderte.  Geistig  soll  er  aber  während  der  ganzen  -Jahre  nichts  Abnormes  ge- 
zeigt haben,  bis  vor  etwa  Y,  Jahre  ein  Umschwung  in  seiner  Stimmung  und 
seinem  ganzen  Wesen  bemerkbar  wurde.  Er  wurde  reizbar  und  misslrauiscli, 
insbesondere  gegen  seine  Frau,  von  der  er  verlangte,  dass  sie  zu  Hause  bei  ihm 
bleiben  und  ihm  die  Zeit  vertreiben  solle,  trotzdem  dieselbe  durch  ihre  Arbeit  zun 
Unterhalte  der  Familie  beitragen  musste.  Daneben  war  er  auch  eifersüchtig  auf 
sie  und  war  mit  ihrer  Pflege  unzufrieden.  Dem  Arzte  erzählte  er:  seine  Krau 
bebandle  ihn  schlecht  und  lasse  ihn  hungern,  während  er  selbst  den  Streit  an- 
IJng  und  die  Frau  mit  Schlagen  bedrohte.  Seine  Sprache  soll  schon  seit 
Jahren  nicht  mehr  recht  versländlich  gewesen  sein,  eine  auffallende  Verschlim- 
merung derselben  sei  aber  gerade  in  der  letzten  Zeit  aufgetreten.  Auch  ver- 
schlucke er  sich  seit  einigen  Wochen  öfter  sowohl  beim  Trinken  wie  beini 
Essen. 

Status  praesens  (bei  der  Aufnahme).  Kräftig  gebauter  Mann  von 
ziemlich  gutem  Ernährungsnuslande.  Pupillen  von  mittlerer  Weite,  die  rechlt 
etwas  träge  reugirend  auf  Licht.  Bei  seitlichen  Bewegungen  der  Bulbl  trctrn 
hin  und  wieder  schwache  nystagiuu.sartigc  Zuckungen  auf.  Die  Gesichtsmus- 
kein  werden  linkerseits  etwas  schwächer  innervirt  als  rechts.  DieZunge  weicht 
beim  Her  vorstrecken  nicht  von  der  Mittellinie  ab,  zittert  aber  stark  und  kann 
keinen  Augenblick  rubig  gehalten  werden.  Die  übrigen  Himnerven  ohne  B^ 
Sonderheiten.  Ebenso  ergiebt  die  Untersuchung  der  inneren  Organe  nichts  von 
der  Xorm  Abweichendes.  Die  .'lehnen-  und  Periost  reu  exe  sind  überall  leicht 
gcsteigcrl.    Die  Sensibilität  ist  normal. 

Am  gan;(en  Körper  treten  bald  in  dem  einen,  bald  in  dem  anderen  Mus- 
kelgcbiele  unwillkürliche  Bewegungen  auf.  Namenilich  sind  es  die  Finger  und 
Zehen,  die  bald  gestreckt,  bald  gelaugt  werden;  auch  die  grösseren  Gelente 
sind  Ijefallen  und  ebenso  beiheiligen  sich  Schulter-,  Rücken  und  Bauchmuskeln 
an  diesen  choreatischen  Zuckungen.  In  einzelnen  Muskeln,  so  z.  B.  im  rech- 
ten Oberschenkel,  bleiben  die  Contraclionen  jedoch  auf  einzelne  Muskelbündel 
beschränkt,  so  dass  kein  Bcwegungseffect  zu  Stande  kommt.  Im  Gesicht  treten 
zuweilen  Zuckungen  in  der  Umgebung  des  Mundes  auf-     Im  Allgemeinen  sinü 
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a^er  ilie  beschriebenen  Znckiinffen  nicht  sehr  hüiifj,  *•»::  ''n  w 
ff»»ren  Ruhepausen  unterbrochen.     Die  chureaiiscLen  Zo^'k-T*':   '.'■:•:•?'.   :•-■: 
intendirten  Bewegungen    zu,   ausserdem   sind    die   w.likä:.. :\r=  Dr^r^r--.:'- 
insgesammt  etwas  ausfahrend  und  ungeM?hiclt:  feir.cre  F.'-j-r'-T. -.- j^.-  ^t- 
ma«:  der  Kranke  überhaupt  nicht  auszuführtrn ;    c>-r.^o   is\    irr  «j*-.:  ^*it*-- 
ken<l  und  unsicher.     Die  Sprache   ist   h'Vhsi  u:id<*ü:Ii.:h.    Trr^i^  '.^' :    'i'r. 
treten  lebhafte  grimassirende  Bewesruniren  im  Ge5i»:h:  a-jL     Ni  h:«  i'.-'-    ;  - 
Zuckungen  auf,  doch  schläft  der  Kranke  m^^ist  unnih.:r. 

Psychisch  verrath  Patient  eine  ziemlirh  Torjres.rhri::cr.e  Ge*-:-^?  *.▼'   :-:- 
Schon  zu  Hause  war  den  Anijrehürigen  nicht  en'jjanjrn.  »^i-s  er  ?^i'  t*.-.--'*- 
lieh  geworden  war,  bäuGg  seine  Sachen  rerleire,  d.e  er  di^n  s.i:  w  '>r- 
finden  konnte  und  eigenthümliche  Proceduren  mit  srinesi  KI-t^t  t.::^/  h.  ;  - 
vorwiegend  in  stundenlangen  Waschungen  mii  ka!:em  Wif^^r  \ — '-*'.  ir-.   w  - 
bei  er  die  Ansicht  äusserte:     die  Poren  seines  K-rj-ers  iLl--:e!:  i^fj-r.-*-- 
werden,  damit  durch  dieselben  seine  Krankheit  h^r^'i^s.z^.     H.-r  err  '<•  "T 
sich  anfanjr^  über  die  Zeit  nicht  ganz  orien:ir..  rechnr:^  lar.j----    -- :    .•': 

falsch  und  konnte  oft  über  ganz  einfache  Dinire  keine  A.*.-*^:::''  jr'r-'-  >  *.  t 
nach  weni^ren  Tagen  dränirte  er  in  einsich'tsloser  Wei^  l\  h  H*--*.  -- :  "^- 
lästigie  die  Aerzte  mit  denselben  Fragen  und  ?«"hwa:*i- r.'  j-n  'AI-.-  •'-,, 
Dabei  war  seine  Stinunung  meist  eine  mittlere,  n;*"L:  d-rf  r!!L  r.f^.  a-  i  wu  *f 
srcsprichig  und  mitheilsam.  Ganz  >pMnt'in  besoLu'.Ü.re  er  s^ir.-  F:»-  i^r  '. -^ 
Zucht  mit  anderen  Männern;  sie  sei  Nachts  oft  ersi  ua  1—2  i-r  r".r  .^  '.  * : 
Dach  Hause  gekommen,  auch  habe  er  bemerkx  dä-s  sie  4.1*:^  .:-  frr-  L.^  •  - 
gegangen  sei.  Ausserdem  habe  sie  behäuflet:  -er  sei  Liri:  f.  L'^  .i.  k  :  V- 
und  habe  ihm  schlechte  und  unzureichende  Sj-ei-ra  t  .r jr^iz;.  A-r.  ^ 
er  nur  auf  ihre  Veranlassung  hierhergekommen,  sie  Li'"*  iii  i*t  ..*  --  - 
wollen. 

Dieser  Zustand  änderte  sich  in  der  Folgezeit  nur  wer.i.:.  Br=.-rA''.-Ti.r  •. 
ist  noch,  dass  die  Nächte  meistens  sehr  unruhig  warec.  i,:A  •ii**  i-r  k'--.- 1- 
durch  sein  unruhiges  Benehmen  «öfteres  Aufstehen,  Spre  hr-  r".  :.l  .j:  '  ^ 
Nachtruhe  der  übrigen  Kranken  störte.  Eines  Horeris  r-^thr-rr^  ^r  .z.  .-•- 
hafter  Weise  die  Unschuld  seines  Sohnes:  auf  di<*  Fraj?:  wa.^  i-r-'-  •*  z-"  ^\ 
haben  solle,  antwortete  er:  er  habe  in  der  Naoht  v>n  ^:  r.,'L-r.  r^'  r,  r^-» 
sein  Sohn  hingerichtet  werden  solle.  In  den  darauf  '.•.z-'.^rz,  Nv  :/-'.  t  ,.-  •♦ 
seine  Unruhe  zeitweise  stärker:  er  schluff  öfter  cii  «.rh  «-  \  •-■•.:  ^  .« 
auch  behauptete  er  später:  seine  Frau  sei  in  der  KI!r/k.  ur.  i  yhz.\'.zk 
sehen.  Anfang  Deccmber  steigerte  si<^h  diese  Unrire  zu  e.'.-::.  rr"  /- 
regungszustand,  indem  er  lebhaft  nach  Hause  drär.^te:  dä^Lit  tz.  t  *  *:  .t.--:. 
besser  beo>>achten  könne,  wie  seine  Frau  mii  dem  Sa!!r.*^:.:L-;*i:'yr :.  .r*.  A*.  •. 
weigerte  er  sich,  die  ihm  verordnete  Arznei  '.lodkal.^  z-  le'T--.  •«-  *r 
glaubte,  er  solle  damit  vergiftet  werden.  Gegen  M  :**•  D-  *^"-'.*r  ^\'.  *  *-: 
ruhiger,  so  dass  er  am  13.  December  18^*4  g^leirer.tr  h  e  r.*^  J;--.  :.--,  -j.  -  *» 
Frau  auf  den  dringenden  Wunsch  der  letzteren,  aher  u''---  i-z\  ' -l  r^  •. 
nach  Hause  entlassen  wurde. 

Die  Familie  hatte  diesen  Schritt  sehr  bald  zu  >kIk\.k:..     S  \,  r.  v.  zv  -  - 


«    fl  ^     m         » 
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ien  Tage  begann  er  in  seinem  Eifersuchtswahn  seine  Frau  zu  verfolgen  und 
zu  bedrohen.  Er  schlug  ihr  mit  einem  Steine  auf  den  Kopf  und  ging  sogar 
mit  einem  Messer  auf  sie  los,  in  der  Meinung,  sie  gäbe  sich  mit  anderen 
Männern  ah.  Er  schimpfte  in  Gegenwart  des  Kinder  in  den  gemeinsten  Aus- 
drücken, warf  ihr  u.  A.  vor:  sie  sei  nur  deshalb  in  die  Klinik  gekommen,  um 
mit  den  dortigen  Aerzten  verkehren  zu  können.  Nachts  war  er  besonders  un- 
ruhig, zertrümmerte  die  Kammerthür,  um  zu  seiner  Frau  zu  gelangen,  die  sich 
dort  eingeschlossen  katte,  erkannte  seine  Kinder  nicht  als  solche  an,  schimpfte 
und  tobte  dermassen,  dass  die  Hausbewohner  sich  in's  Mittel  legen  mussten 
und  es  veranlassten,  dass  er  der  Klinik  wieder  zugeführt  wurde. 

Wiederaufnahme  am  31.  December  1894.  Patient  ist  körperlich 
unverändert,  die  chorcatischen  Zuckungen  bestehen  fort  und  haben  an  Inten- 
sität eher  zu-  als  abgenommen.  Auffallend  verschlechtert  hat  sich  die  Sprache, 
die  kaum  noch  verständlich  ist,  besonders  wenn  der  Kranke  sich  im  Affect  be- 
findet. In  psychischer  Hinsicht  hielt  Patient  an  seinen  früheren  Wahnideen 
(Eifersucht  gegen  seine  Frau)  fest,  und  zeigte  längere  Zeit  hindurch  eine  grosse 
innere  Unruhe,  die  namentlich  Nachts  so  stark  wurde,  dass  er  wiederholt  iso- 
lirt  werden  musste.  Auch  weigerte  er  sich  öfters  Speise  und  Trank  zu  sich 
zu  nehmen,  weil  Gift  darin  sei.  Mehrfach  hallucinirte  er  auch,  sah  und  hörte 
z.  B.  weinende  Kinder  unter  seinem  Bett,  die  ihn  des  Nachts  störten.  Eines 
Nachts  rief  er  fortwährend  mit  lauter  Stimme  und  ängstlich  erregt:  „Feuer", 
„Feuer!"  —  Allmälig  wurde  er  aber  wieder  ruhiger,  verfiel  aber  geistig  mehr 
und  mehr.  Am  25.  Februar  1895  ist  folgendes  notirt:  Patient  ist  seit  einiger 
Zeit  ruhiger  und  bringt  den  ganzen  Tag  auf  einem  Stuhle  sitzend  zu,  den  Kopf 
nach  rechts  gewandt,  das  Kinn  auf  die  Brust  geneigt.  Er  ist  völlig  indifferen- 
ter Stimmung  und  zeigt  für  seine  Umgebung  nicht  das  geringste  Interesse. 
Zuweilen  spricht  er  zu  seinen  Nachbjirn  in  unverständlich  lallender  Weise, 
oder  er  zeichnet  mit  dem  Zeigefinger  der  rechten  Hand  Figuren  und  Buchsta- 
ben auf  seine  Beinkleider.  —  Des  Nachts  ist  er  meist  noch  sehr  unruhig,  er 
schreit  öfter  laut  seinen  eigenen  Namen.  Die  chorcatischen  Bewegungen  sind 
fast  nur  noch  am  Kopfe,  und  zwar  als  nicht  besonders  intensive  Nickbewegun- 
gen  zu  beobachten.  Er  hat  an  Körpergewicht  abgenommen  und  erscheint  sehr 
hinfällig. 

5.  April  1895.  Die  chorcatischen  Bewegungen  haben  gegen  früher  nach- 
gelassen und  beschränken  sich  in  der  Ruhe  wesentlich  auf  Bewegungen  der 
Hände  und  des  Kopfes,  der  immer  etwas  nach  rechts  über  geneigt  ist.  I>er 
Gang  ist  leicht  spastisch,  hat  sich  aber  sonst  gebessert.  Die  Pupillen  sind 
mittehveit  und  reagiren  deutlich  auf  Licht,  die  rechte  aber  etwas  träger  als  die 
linke.  Leichte  Facialisparese  der  rechten  Seite.  Zunge  wird  gerade  hervorge- 
streckt, zittert  nicht,  wird  aber  stossweise  her  vorgestreckt  und  zurückgezogen. 
Keine  Paresen  in  den  Extremitäten.  Deutliche  Steigerung  der  Sehnen-  and 
Periostreflexe.  Hochgradige  Demenz.  Eine  Unterhaltung  ist  kaum  mit  ihm  zu 
führen.  Wenn  man  sich  nach  seinem  Befinden  erkundigt,  wird  er  meist  un- 
wirsch und  schimpft.  Einmal  äusserte  er:  „Sie  haben  gestohlen  und  betro- 
gen, Sic  sind  nicht  mehr  zu  retten". 
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26.  April.  Hat  von  einem  Paralytiker  eine  Ohrfeige  bekommen,  in  Folge 
dessen  sich  am  linken  Ohre  ein  Othämatom  gebildet  hat. 

12.  Mai.  Sitzt  immer  in  derselben  Weise  apathisch  auf  seinem  Stuhle, 
mit  dem  Kopfe  fortwährend  Nickbewegnngen  ausführend.  Zuweilen,  besonders 
wenn  der  Arzt  sich  ihm  nähert,  hört  man  stossweise  einzelne  Worte  in  schim- 
pfendem Tone  wie :  Sie  haben  10  Millionen  Menschen  todt  gemacht  —  bekom- 
men 8  Jahre  Zuchthaus  u.  Aehnl.  Die  Eifersuchtsideen  scheinen  zurückgetre- 
ten zu  sein.    Schläft  jetzt  Nachts  meist  ganz  ruhig. 

11.  Juni.  Der  Gang  hat  sich  wieder  verschlechtert.  Er  geht  unsicher, 
schwankend  und  atactisch. 

28.  Juni.  Choreatische  Bewegungen  nach  wie  vor  schwach ,  sind  aber 
noch  deutlich  am  Kopfe,  den  er  keinen  Augenblick  still  halten  kann,  bemerkbar. 
3.  August.  Gelegentlich  einer  klinischen  Demonstration  wird  die 
Diagnose  auf  Huntington 'sehe  Chorea  gestellt  und  dabei  von  Herrn  Geheim- 
rath  Hitzig  besonders  auf  die  typisch-choreatischen  Zuckungen  und  die  vor- 
geschrittene Demenz  hingewiesen. 

15.  September.  Zustand  im  Ganzen  unverändert.  Neuerdings  exhibitio- 
nirt  Patient  häufig,  ohne  dass  masturbatorische  Acte  wargenommen  werden. 

15.  November.  Die  choreatischen  Zuckungen  sind  seit  einigen  Wochen 
wieder  etwas  deutlicher.  Wird  Patient  nach  seiner  Frau  gefragt,  so  ruft  er 
gewöhnlich:  „Alte  Hure".  Für  gewöhnlich  sitzt  er  still  auf  seinem  Stuhl  und 
murmelt  ganz  unverständliche  Worte  vor  sich  hin,  kümmert  sich  um  gar  nichts, 
nimmt  aber  seine  Mahlzeiten  gierig. 

8.  Januar  18%*  Hat  etwas  an  Gewicht  und  Körperkräften  zugenommen, 
seitdem  er  mehr  isst  und  besser  schläft.    Sonst  unverändert. 

14.  März.  Die  Zuckungen  sind  meist  von  geringer  Intensität.  Sitzt  fast 
den  ganzen  Tag  im  Lehnstuhl  und  schläft;  zeigt  nach  wie  vor  das  gleiche 
demente  Verhalten. 

30.  Juli.  Seit  einiger  Zeit  hat  Patient  gelegentlich  mit  ihm  vorgenom- 
mener Explorationen  ganz  schwachsinnige  Grössenideen  geäussert,  u.  A. :  dass 
er  Gott  sei ,  Kaiser  von  Deutschland  und  der  ganzen  Welt.  Spontan  hat  er 
dieselben  nie  geäussert,  in  der  Regel  lässt  er  sich  aber  diese  und  ähnliche 
VArstellnngen  induciren.  Obwohl  er  dabei  nicht  verwirrt  ist,  verkennt  er  die 
Personen  seiner  Umgebung,  namentlich  auch  die  Aerzte  und  Wärter,  die  er 
meist  für  ziemlich  hochstehende  Persönlichkeiten  erklärt*  Im  Uebrigen  ist  er 
sehr  stumpf  und  interesselos,  thut  aber  jetzt  meist  alles,  was  man  ihm  sau^t, 
soweit  er  überhaupt  im  Stande  ist,  kleinere  Aufträge  auszuführen. 

In  körperlicher  Hinsicht  bestehen  die  choreatischen  Znckungen  in  ge- 
ringer Intensität  fort,  werden  aber  stärker  beim  Sprechen,  Gehen  und  wenn 
man  den  Kranken  auffordert,  die  Hände  auszustrecken,  die  Finger  zu  spreizen 
und  die  Zunge  hervorzustrecken.  Namentlich  ist  der  Gang  ein  exquisit  Chorea- 
üscher,  und  zeigt  jenen  oigenthümlich  wackelnden,  tanzenden  Charakter,  wie 
bei  anderen  Choreakranken.  Die  Sprache  ist  verwaschen,  stockend  und 
nur  schwer  verständlich.  Die  Pupillen  sind  von  mittlerer  Weite,  die  linke 
reagirt  durchaus  prompt  und  ausgiebig  auf  Licht  und  Convergenz,    während 
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die  rechte  sich  etwas  träge  zusammenzieht  bei  plötzlicher  Belichtung,  aber 
dabei  in  annähernd  normalen  Grenzen  bleibt.  Die  PatcUarrellexe  sind  gestei- 
gert und  clonusartig,  auch  besteht  beiderseits  eine  leichte  Andeutung  von  Fuss- 
clonus.  Der  Oberkörper  hängt  stark  nach  rechts  hinüber,  die  Wirbelsäule  ist 
entsprechend  skoliotisch  verbogen.  Irgendwelche  Paresen  im  Bereich  der  Ex- 
tremitäten bestehen  nicht. 


J3eol>u>elituii|g'  VXU.. 

50jährige  Frau.  Vater  war  Epileptiker.  Beginn  vor  20  Jahren 
mit  Eifersuchtsideen,  Reizbarkeit  und  Streitsucht,  die  sich  zu 
heftigen  Affectausbrüchen  steigorte.  Seit  ca.  16  .Jahren  chorea- 
tische  Zuckungen.  —  Allmälige  Verschlimmerung.  Abnahme  der 
Intelligenz.  Wahrscheinlich  auch  Hallucinationen.  In  der  Kli- 
nik: Deutliche  Chorea.    Steigerung  der  Reflexe.    Vorgeschrittene 

Demenz.    Selbstmorddrang. 

Charlotte  Fr.,  geb.  Hahne,  50jährige  Bergmannsfrau  aus  Klostermanns- 
feld, war  2  mal  in  der  Klinik. 

I.  Aufnahme  den  31.  Mai  1891  bis  25.  Juli  1891. 

II.  Aufnahme  den  17.  Juni  1892  bis  15.  Juli  1892. 

Anamnese,  per  Vater  der  Kranken  war  Epileptiker,  und  soll  ein  „bös- 
artiges Wesen"  gehabt  haben.  Die  Mutter  und  ein  Bruder  sind  an  körperlichen 
Krankheiten  gestorben.  Zwei  Schwestern  leben  und  sind  gesund.  Eine  gleiche 
oder  ähnliche  Krankheit  ist  bisher  in  der  Familie  nicht  vorgekommen.  Die 
Kranke  ist  seit  1866  verheirathet.  Der  Mann,  welcher  sie  seit  1864  kennt,  be- 
hauptet, sie  sei  damals  ganz  gesund  gewesen.  Sie  hat  12  Kinder  gehabt,  von 
denen  noch  5  am  Leben  sind.  Die  andern  sind  meist  in  jüngeren  Jahren  an 
irgend  einer  Infectionskrankheit  (z.  B.  drei  an  Diphtherie,  eins  an  Scharlach) 
gestorben. 

Im  Jahre  1871  —  sio  war  damals  30  Jahre  alt  —  begann  sie  in  hohem 
Grade  eifersüchtig  auf  ihren  Mann  zu  werden.  Sie  begleitete  ihn  überall  hin, 
warf  ihm  vor,  er  verkehre  mit  andeien  Frauen,  sie  wurde  reizbar  und  zänkisch. 
Schon  bei  geringsten  Anlässen  verfluchte  sie  ihren  Maun,  warf  mit  Gegenstan- 
den (z.  B.  Waschbecken)  nach  ihm  und  schlug  die  Fenster  ein.  Seit  1875  oder 
1876  hat  der  Ehemann  zuerst  die  jetzt  bestehenden  unruhigen  Bewegungen  an 
ihr  wahrgenommen,  nachdem  Andere  dieselben  schon  früher  z.B.  in  der  Kirche 
bemerkt  hatten.  Anfangs  konnte  sie  nur  ihre  Füsse  nicht  ruhig  halten,  spater 
kamen  unwillkürliche  Bewegungen  in  den  Armen  dazu.  Successive  nahm  dies 
Leiden  zu. 

Dabei  wurde  sie  allmälig  auch  boshaft:  sie  schlug  z.  B.  Nachts  ihren 
Mann,  wenn  er  schlief,  angeblich  immer  aus  Eifersucht.  Wenn  eine  Frau  aof 
der  Strasse  stehen  blieb,  so  glaubte  sie,  das  sei  eine  von  ihrem  Mann  Begün- 
stigte, und  schimpfte  zum  Fenster  hinaus.  Im  Jahre  1885  kam  sie  eines  Abends 
mit  einer  Axt  in's  Schlafzimmer,   um  ihren  Mann  zu  züchtigen.     Ein  anderes 


Beiträge  zur  IjcIt^  tvCi  W-^-   "'-'  H.i-u.    '  -  :-z         -  -        l-^'^ 

Mal  besüSs  sie  ihn  rück liniT-  iLiiV.rr"..    .-i    ¥«:>    ilt    cl-  i    :  -   1.  — - 

IVhler  verbinden,  »la^s-ll-e  in  Br^- i  z*  <^  i-^  H'  >!i^**--i-^  •. «i>— 

fing  sie  slets  Skandal  an,  insh-rs-jn  itt-  vir'  -.-t  i-?^  irii-^  -r.   :  ^-  rr   r-- 
schlechtlichen  Umganir  mii  ihrfm  Ma^.'*  -^z'.-z^.*  *z-    ^»^  "^  L^it  •■     i^^r"— r 
gegen  dieselben,  so  da^s  seit  ISST  :.-  M.-:--^  -'-ili^  r*w-  .'^."  i**..-^  —  -:*• 
Virthschaft  hat  sie  *»eil  iiir^rr  Erfcrt:.i -•«  :.  -    :>  *-    i  -f^-:-i-    *-  ▼-.-  :..' 
dem  Feaer  unvorsichiiir,  kannte  «irr.  \krri  i*-^  -rr. :-*  i.   :-  ii-.-      ■ —   -   i 
oft  für  gani  werthlose  Dinzre  v.-i  ijrl«i  a-i-^—:---:-    ¥i:-*i:    -i*    v*^.:...»* 
Gegenstände  im  Hause  für  weü  :re  ?>'.'  ^*  ^*rj.L:  '*.      ll-i     *'-«--  ,  *   -r- 
Geld  im  Hause  und  ma**hie  \irl:VL  iir...  i*  ^-r^i^c--:*  .-a-  —  I*.«*-    :.•*•'  -r 
sich  immer  for  die  beste  Frau  in  -irr  >fcc.-  '.rL.^.:-^'.^.  >  i  -i  ».;-    >-'*':  ^-t 
sei  sie  die  einzi$re  gewesen,    dir  e;wi5  zr'^-.^.  ia.:**.   *  *  i.  ci'  '  •-  ^  :  ^•'•i 
Briefe  schreiben,  die  WiriLs^^haf;  rrrri:i:*  **  i  tzIj:     i.    a>   *.-  :n   t---! 
Jahre  einmal  eine  kleine  VerlrU'äi:.^  ar.  irr  r.tr.i  li"*.  rj.  :**  -^   .:-  7  — -*- 
ment  und  bestimmte  unter  .Vnderem:  dis*  -.r  =-:  M:.-  i  ••*rr:  n  ti*:». 

Acht  Tage  vor  ihrer   ersten    A -f'-t-'-r-r  'ik=i  s.-*  zl.'.  i  M-f?.*^  i.l    ^--^ 
Mann  in ,   um  sich  weiren  seiner  Ur/j-e -e  a=.  ii=.  i  -  r i-- 1'*^:-     '^  •  -a_'  • .  l..- 
Messer  tröge  sie  schon  seit  Pfinjrsten  JTr.T.er  r-*.  s:  *  :    '.t.-z,t.A   iL-  "i     i-    : -*• 
Leute  gesagt:   sie  solle  sich  2  Messer  ei-^vt-  k*- .   -i^i.  :  -■*  •■  i  rrz^i     ir*^^ 
Mann  wehren  und  ihn  züchtigen  kOiLr.    Ir.  ••  -*r  -i^r  .r.r"-^  >ü  iv  .-"  — •  *-i.- 
geregt  im  Hause  herumgelaufen  und  ha:  z^rzir^i — Iir  z^ ;.— -  \  -*  -*■--*-.":•*  i- 
Status   praesens   am  TM  JLr.i  ir,*I.     k-- i*    ?-.-i-.^  -  r»  5  t-i    e.  ■ 
ziemlich  dementem  Gesichu^usdruok.     Es  :'al>!:  i--l.  i^t  ^-^ti     L..  ■:*  i*^ 
wegaogen  Ton  ^choreiformem-  Charakter  ai  ir.r  a-f-  i^  z^  ?*ri'i  :-  .  •-.-  -•* 
fortwährend  von  einem  Bein  auf  das  an-irre.   c'-'i;    :i:<    w^r:.-    ?.'.  4-  i*. : 
Streckbewegungen   mit  dem  Kü'krn  uüi    iei  **  i-.'.-rr-    T*r=..^    :  •*  r.-  :* 
keinen  Augenblick  ruhig  zu  halten,  zu;  f;  m.t  -irn  V.zjyn  '•:  i.. :  l-  .♦-:.-.: 
an  ihrer  Schürze,  ohne  da^s  sie  etwas  Br-:ink=.>s  1^=..'.  w  _    A. ••.:-'  a  .  * 
wird  bald  rück-  bald  seitwärts  geworfen.    Im  Gr?:*i:  '•^•^rrir.  n-i.-.  '.t-  *    -•- 
beim  Sprechen  massenhaftes  Grimassiren.   L».e  Z-rjre  'r^z  ••*  r.  riV'  r-.'-  «z 
schnell  wieder  in  kurzen  Rucken  rück-  und  ä-r:;wäns  '•^t-tl    l  *  ^;'*  '-    •' 
etwas  verwaschen  und  unverständlich   und  w.rd  b^^  r.  i^r?    i-'i    :  -    i-  -• 
stärker  werdenden  fortwährenden  Kieferf  eweg ringen  Z'-^'^.r^    Sk-r_'.    ir  >*- 
wegongen  geschehen  unwillkürlich  und  g!e.cL*rn  r^-j  d*!i  **.  •. r  .:r.:*  ^  i-- 
beobachteten   uncoordinirten  Zuckungen.  —  in  Fv.k -::.'*.'*•   :=.  ty-:;   •  *  :    :  ■» 
geschilderten  Bewegungen  weniger  intensiv.  Urten  a'ir-r.  5-  'i.;  rit-i:  -  k.'- 
steht  oder  irgend   eine  aufgetragene  Beweg*-rg  n;a.:*:rr.  w._.     r    T*r-'i'j-'i. 
Maasse  auf.  —  Im  Uebrigen   ergiebl   die   k"r}»erl;:h»-  U:.>r-.  :  "^-.z  —  k----: 
einer  marantischen  Körperbeschaffenheit  und  aI:g»-:L'-i'.^r  ^\r  z-' .' z 
fle\thätigkeit  nichts  Abnormes,  insbesondere  >irs«i  Herz  ur.-i  «j'--::»-  '.  '\.'... 
Was  die  Psyche  anlangt«   so   erweist  sich  Pa:  -r.:  r*  a.s  L  ::  z"*-'.  i  ■' 
ment.   Sie  weiss  zwar,  wo  sie  hier  ist,  glaul:  al-r  W'-jrL  e  nrr  B*: 
her  gekommen  zu  sein.     Die  in  der  Anamnese   er/.L  ».>r.*rr*    K:'-r'-  :>  >r 
bringt  sie  in  sehr  schwachsinniger  Weise  vor,   uhne   dir-'*:''-:    .:j  - -^  <  *   z 
motiviren  und  ohne  irgend  einen  Affert  dabei  zu  äu^-ern. 
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6.  Juni.  Palientin  liihU  sich  hier  sehr  wohl.  Von  ihren  HitpatientinneD 
wird  sie  sehr  viel  ausgelacht  und  zum  Besten  g:ehabt. 

10.  Juni.  Nimmt  vorzuglich  Nahrung  zu  sich  und  zeigt  eine  schwach- 
sinnige Euphorie.  Besonders  entzückt  ist  sie  über  eine  ihr  zu  Theil  werdende 
„Badecur".  Ihre  stehende  Redensart  bei  der  Morgenvisite  ist:  „Ach  ich  habe 
zu  schon  geschlafen". 

3.  Juli.  In  Folge  kleiner  Zänkereien  ist  Patientin  wiederholt  sehr  erregt 
geworden  und  hat  davon  gesprochen,  dass  sie  sich  umbringen  wolle. 

15.  Juli.  Hat  sich  wieder  beruhigt.  Zeigt  das  alte  schwachsinnige  Be- 
nehmen, fühlt  sich  hier  olTenbar  behaglich  und  sagt:  es  sei  hier  zu  schön. 
Heber  ihre  früher  geäusserten  Eifeisuchlsidcen  lacht  sie  jetzt  und  behauptet; 
sie  habe  immer  einen  zu  guten  Mann  gehabt.  Kürpcrlich  hat  sie  sich  sehr 
erholt,  doch  bestehen  die  cboreatischen  Zuckungen  in  ungeschwächtem 
Haassc  fort. 

25.  Juli  1891.  Wird  heute  nach  Hause  entlassen,  nachdem  AufregDiigs* 
zustände  nicht  wieder  aufgetreten  sind. 

11.  Aufnahme  den  17.  Juni  1892.  Patientin  wurde  bereits  am  zweiten 
Tage  nach  ihrer  Enllassung  sehr  erregt,  schimpfte  auf  ihre  Umgebung:  Die 
„sohlechte  Bande  habe  sie  soweit  gebracht".  —  Sie  äusserte  in  der  Zwischen- 
zeit massenhafte  Eifersuchts Ideen  gegen  ihren  Mann ,  war  zügellos  heftig,  griff 
bald  nach  einem  Beil,  bald  nach  einem  Messer  und  trieb  dadurch  die  Leute 
ans  dem  Hause. 

Bei  der  Aufnahme  ist  sie  wieder  in  einem  sehr  reducirlen  und  verwahr- 
losten Ernährungszustände  (Ungeziefer  im  Haar),  zeigt  an  den  Estremitäten 
und  derStirn  zahlreiche  ältere  und  frische  Sugtllationen,  daneben  auch  Narben 
und  frische  Verletzungen. 

Die  Pupillen  sind  mittelweit  und  reagiren  prompt  auf  Licht  und  Conver- 
genz.  Augenbewegungen  allseitig  unbehindert.  Kein  Nystagmus.  Auch 
die  übrigen  Uirnnerven  ohne  Anomalie.  Die  Zunge  wird  gerade  hervorge- 
streckt, aber  mit  einem  schnellen  Ruck  gleich  wieder  zurückgezogen.  Die 
Sprache  ist  sehr  erschwert,  und  hat  einen  schleifenden  verwaschenen  Charak- 
ter, die  einzelnen  Worte  werden  oft  heran sgestossen  und  von  einander  abge- 
setzt. Die  choreatiechen  Bewegungen  sind  im  Ganzen  genau  dieselben  wie  im 
Vorjahre,  und  fallen  schon  bei  der  Unterhaltung  als  unzweckmässige  Bewe- 
gungen des  Gesichts,  des  Kopfes  und  der  Extremitäten  auf.  Doch  sind  die- 
selben in  der  Kühe  sehr  gering  und  bestehen  wesentlich  in  einem  Schütteln 
und  Dreheu  dos  Kopfes;  leichtem  Heben  der  Schultern,  Zucken  in  den  Mund- 
winkeln, kleinen  Streck-  und  Beugebewegungen  der  Finger  und  Zehen,  hin 
und  wieder  sieht  man  auch  kleinere  Bewegungen  in  den  grösseren  Gelenken.  — 
Alles  dies  steigert  sich  nun  ganz  ausserordentlich,  sobald  man  die  Kranke  auf- 
fordert, zu  sprechen  oder  irgend  eine  Bewegung  zu  intendiren.  Alsbald  dreht 
Patientin  den  Rumpf  hin  und  her,  elevirt  und  flectirt  die  Arme,  um  sie  gleich 
wieder  in  eine  ündere  Stellung  zu  bringen,  macht  Pro-  und  Supinationsbewe- 
gungen  mit  den  Vorderarmen,  spreizt  und  flectirt  die  Finger.  Die  Beine  wer- 
den iui  Hüft-,  Knie-  und  Fussgelonk  gebeugt  und  gestreckt,   nach  innen   und 
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aQssen  rotirt,  die  Zehen  gebeugt  and  gestreckt  —  aües  di«  in  rirj  Iz^rz^. 
rackartiger,  UDregelmässiger  Weise,  bald  auf  der  recbien,  Y^i  *-f  in  ^-i-^ 
Seite  aasgesprochener  nnd  in  sehr  wechselnder  Iniensii^;.  Ar.  w*^^f>-  .*: 
das  Gesicht  betheiligt;  hier  erfolgen  nur  leichte  BewecusÄ^rs  :=.  ör*.-:*  ir* 
M.  orbicolaris  oris  und  des  M.  quadrat.  menti.  l>an:h  ein«?  ^le:«;!!-!:^  a.:- 
j^tragene  Bewegung  gelingt  es  auch,  ausgesprocheae  ch.j»reau-:he  Z.:i-rj--r= 
im  Gebiet  des  M.  frontalis  zur  Anschaaung  za  bringf-n.  —  Voa  'i-z.  K_l;> 
maskeln  ist  am  Rücken  Torzugsweise  der  M.  ca«"oliari>  l-rihr^^ij!,  »-.  i  i.- 
Baachmoskeln  befinden  sich  in  beständiger  l'nrahe.  —  Alle  a-'j-'j-fcjrirn 
Bewegungen  werden  in  unzweckmässiger  und  anjres-^hick-ieT  Weli<  a--^'r'l-'  r^ 
Der  Gang  ist  breitbeinig.  Patientin  tritt  mit  den  Ha-ken  zaer>t  a.f,  i-^'". 
die  Füsse  häufig  za  hoch.  Das  Stehen  ist  für  kurze  Z<it  cC-j.i'.h.  w.ri  Iät.^ 
aber  durch  die  Zuckangen  gestört. 

Die  sämmtlichen  choreatischen  Bewegungen  sin.i  am  tr^ies  zzr  A's  i ----- 
anng  zu  bringen,  wenn  man  Patientin  mehrere  Bewe-^n^en  zajrl-r:  t  a::-:  lir-:: 
lässt:  z.  B.  Zunge  herrorstrecken,  bei  gleichzei:i:rem  Aussir-?  kr^  ^rf  A'tl* 
und  Spreizen  der  Finger,  oder  Erheben  eine?  Stuhles  e:c-  —  l».e  sr/'r  Kri*': 
der  Extremitäten  ist  gleich  und  von  mittlerer  Stärke.  Die  RetTeie  ^i«rri!l  >'- 
bafl.   Die  inneren  Organe  ohne  pathologischen  Befund. 

Psychisch  ist  Patientin  bei  der  Aufnahme  in  heiterer  St:i:.!L'-rj  -^i 
entschieden  manisch  erregt.  Sie  begrüsst  die  ihr  bekannten  Per«*.-::e.i  Ir'iifi- 
weiss,  wo  sie  sich  befindet  und  erinnert  sich  Terschiedecer  Eir-Zirlr.e.>n  T>n 
früher  her.  Trotz  der  gegenwärtig  heftigen  Chorea  glaubt  sie.  d :*-<:/•. r  s^: 
jetzt  riel  geringer  als  damals  und  spricht  die  Hoffnung  aus.  lai  1  w.e<:rr  f  r.- 
zukommen.  Mit  Heftigkeit  spricht  sie  sich  über  ihren  Mann  aus.  lr>:L^. :  j*. 
ihn  der  Untreue  und  erzählt  von  der  ihr  zu  Theil  gewörd^r-en  KL.r  it-r.  B-r- 
handlung:  er  habe  sie  an  die  W^and  geslossen  und  gtrscLIa^rn:  *.e  Sc]''st  ti..! 
ganz  ruhig  und  harmlos  gewesen  sein.  —  Schon  am  Ah*rE«l  st-Lr^rn  r-.  h  .':.:t 
Erregung:  sie  geht  aus  dem  Bett,  kramt  in  demselben  her; iü  u:  i  ?; :!  :: 
daton,  sich  das  Leben  zu  nehmen,  wenn  sie  nicht  lald  fonll^e. 

18.  Juni.  Patientin  ist  heute  ruhiger  und  vermag  auch  zeitwei«  zI^tlV.  L 
still  im  Bett  zu  liegen.  Sobald  man  sich  aber  mit  ihr  beschäftigt,  ulrl  <i  e 
Chorea  wieder  sehr  heftig. 

19.  Juni.  Hat  Nachts  mit  Trional  geschlafen.  Im  Schlafe  LT*r-n 
sämmtliche  Zuckangen  auf.  Heute  giebt  sie  auf  Befragen  ai..  ihr  M.rr. 
habe  sie  vermuthlich  hergebracht,  um  sie  los  zu  sein.  Derselbe  halte  ^  --  :.  r. 
seit  7(1?)  Jahren  mit  anderen  Frauen,  sie  habe  ihn  dabei  eria[,[.t.  Aj.h  Ir*: 
er  sie  fortwährend  „traclirt"  und  in  Gemeinschaft  mit  eir.^m  L'ew;-— r.  K  .r.ze 
direct  umbringen  wollen.  Die  Frage  nach  Gift  beaniwor.et  -ie  ü:.V— •ir:.:..t,  - — 
wisse  das  nicht.  Ueber  Hallucinationen  ist  nichts  Sicher*-s  zu  erfihr»-r-.  S.i^ 
stellt  Sinnestäuschungen  in  Abrede.  Sie  weiss,  wo  sie  ist,  u'^.d  we-'^e-j-r.  si«- 
hierhergekommen  ist,  dagegen  ist  sie  über  die  zeitlichen  VerL-iitn:—*-  l» t-jl., 
Jahreszahl) recht  mangelhaft  orientirt,  rechnet  schlecht,  hat  keine  \<i]le  krank- 
heitseinsicht  and  die  Neigung,  häufig  vom  Thema  abzn>«:h weifen.  l»ar.eK*:n 
besteht  ziemliche   Reizbarkeit.     Sie  erklärt   mit   lebhaftem    AtLrct  mct.rfa- h: 
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sie  sliirzB  sich  zum  Fenster  hinaus,  wenn  üie  von  hier  nicht  bald  forl- 
komme. 

28.  Juni.  Meist  noch  sehr  erregt.  Schimpft  auf  ihren  Mann  und  A\t 
Aerzte,  die  sie  nicht  abreisen  lassen.  Hält  sich  für  ganz  gesund  und  drSnel 
in  einsichtsloser  Weise  nach  Hause. 

5.  Juli.  Immer  noch  ziemlich  erregt;  Zanitt  auf  den  Arzt:  derbolbe  solle 
zur  Strafe  nach  Niellebcn  (Irrenanstalt)  an  die  Kette.  Doch  ist  sie  immer  Sfhr 
leicht  zu  beruhigen. 

15.  .luli.  Hat  sich  im  Allgemeinen  beruhigt;  ist  ziemlich  schiv  ach  sinnig. 
Kürperlich  unverändert.    Wird  heute  entlassen. 

Bei  der  BoMprechung  der  im  VorKtehenden  mitgi-theilti-n  Beobndi- 
tuiigen  werden  wir  zweckmässig  die  klinischen  vnn  den  p.'itlioiogiiieh- 
aimtonii sehen  Befunden  trennen,  und  in  einem  äclilnsswort  aus  hetdi-n 
zusammen  die  Folgerungen  ableiten. 

I.  Klinischer  Tli«il. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  noch  einm.'kl  kurz  das  Wetzen  tHchste  der 
einzelnen  Beubaclitungen,  so  handelt  sich  bei  dem  ersten  unserer  Fülle 
um;  ein  Mitglied  jener  Chureafnmilimi,  wie  xie  von  Huntington,  Hu- 
ber, Hoffm.inn,  Perotti  u.  a.  m.  beschrieben  worden  sind.  Das  Lei- 
den begann,  als  Patient  ungeßhr  40  Jahre  alt  war,  hatte  von  Anfang 
an  einen  sehr  rhronischen  Verlauf  und  verschlimmerte  sieh  allmälig. 
Wahrend  die  psychischen  t>törungen  mit  Hallucinationen  und  Aufrcgun^- 
Kustiiiideii  begannen,  bildeten  sich  sehr  bald  Verfolg ungsideen,  die  ahiT 
iiiclit  den  Charakter  fi.\irter  paranoischer  Wahnideen  hatten,  somlfm 
flüchtiger  Natur  waren  und  mehr  als  Folgeerscheinung  massenhafb^r 
Sinnestüusr.hmigen  gelten  kliimen,  zumal  sie  sich  auch  alimäJig  mit  Ab' 
nalimc  der  letzteren  verloren.  U:igegen  zeigte  sich,  so  lange  sich  der 
Kranke  in  der  Klinik  befand,  eine  ziemlich  rasch  zunehmende  Verblü- 
dung  als  Hauiitsymptom  seiner  Psychose. 

In  dem  zweiten  F.tlle  bandelt  es  sich  um  einen  Mann,  der,  al^- 
solien  von  der  vom  Vater  st.immcnden  „chorcatischen  Anlage",  schon  viw 
Jugend  auf  die  Zeichen  einer  hereditären  Belastung  darbot.  Ausser  dir 
e i gen thü milchen  affenartigen  Schädel bildung  soll  er  auch  in  geistiger 
Bt'zifliung  von  jeher  „schwachkilpfig"  gt'wesen  seiu  und  Neigung  wf 
Keizbarkeit  und  zu  AufregungszustiUideii  gehabt  haben.  Hieraus  lä.s.sl 
sich  erkennen,  da-ss  wir  es  hier  mit  einem  jeuer  von  Haus  aus  psycho- 
pathisclien  Individuen  zu  thiui  haben,  bei  denen  sich  nicht  selten  Psy- 
chosen degeiierativer  Tendenz  entwickeln.  Die  (ieistesstüruug  sdiGini  ; 
bei  ihm    früher    als  die   ch n real i sehen  Bewegungen  aufgetrt^ten  zu  seip:  ' 
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denn  sie  wurde  manifest,  als  er  sich  der  Mitte  der  dreiv<i«:er  Jahn» 
näherte,  während  die  choreat Ischen  Znckangen  erst  im  -l^^.  L^hfD^jrihrp 
begannen.  Die  weitere  Entwickelung  des  Leidens,  die  lang^ann*  Zunahm^ 
der  Giorea  und  die  allmälige  Abnahme  der  Intelligenz  bis  mm  t^-nni- 
nalen  Blödsiim  ist  so  charakteristisch  fär  das  in  Rede  stehende  Leid*^. 
dass  die  Diagnose  Huntington' sehe  Chorea  kaum  zu  bezweif^-ln  i<t. 
Aber  es  darf  nicht  übersehen  werden,  dass  die  Geistesstörung:  s^hr  riW 
Aehulichkeit  mit  progressiver  Paralyse  hat,  wofür  sie  auch  in  Nietl»-b*^n 
anfangs  angesehen  wurde.  Dazu  kommt,  dass  die  niakroskopi<i^he  B«^i4*h- 
tigung  des  Rückenmarks  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  *Tk»'iin«'n 
liess,  so  dass  hierdurch  die  Diagnose  Tabes-Paralyse  eine  weitere  Stütze 
gewänne.  Aber  abgesehen  davon,  dass  der  pathologische  l^fun«!  kein 
ganz  sicherer  ist,  da  er  mikroskopisch  nicht  nach^prüft  wurde,  und 
da  klinisch  die  Zeichen  der  Tabes:  Pupillenstarre  und  Westphar^i-h^« 
Zeichen  nicht  constatirt  waren,  spricht  die  lange  Dauer  der  Krankh^-it 
sowie  die  Art  ihrer  Entwickelung  durchaus  gegen  Paralys«'.  während 
alle  Erscheinungen,  wie  wir  gesehen  hahen,  sehr  gut  in  d«^n  Rahm^-n 
der  Huntington 'sehen  Chorea  hineinpassen,  so  dass  es  gerech  tfertirrt 
ist  diesen  Fall  unseren  anderen  Fällen  anzureihen. 

Die  drei  folgenden  Fälle  (111.,  IV.  und  V.)  betreffen  Ges/'hwi^t^-r 
mit  derselben  gleichartigen  Chorea- Heredität.  Auffallend  i:4  aurh  di»» 
Aehnlichkeit  in  der  Entwickelung  des  Leidens  bei  ihnen.  Bei  ail^-n  be- 
ginnt dasselbe  in  der  Mitte  der  dreissiger  Jahre  mit  ZuckunsTf^n.  di<> 
sich  ailmälig  im  Lauf  von  Monaten  und  Jahren  verschlimmem.  W»Min 
die  Chorea  einige  Zeit  bestanden  hat,  machen  sich  psvrhi.srhe  Sympt<»fno 
geltend,  die  in  Reizbarkeit,  Aenderung  des  Charakters  (^bo^em  \Vf-s**n-. 
gemeingefährlichen  Handlungen)  und  einer  ganz  langsam^^n  Abn.ihme 
der  intellectuellen  Fähigkeiten  mit  der  Tendenz  zur  progre<vsiven  Df-mwiz 
bestehen.  Bei  den  beiden  Frauen  (IV.  und  V.)  sind  alleniings  di^  In- 
telligenzst&timgen  noch  sehr  gering,  so  dass  man  von  einer  eiir«'ntiirh«-n 
Demenz  noch  nicht  sprechen  kann,  doch  lassen  Gedächtni'vs  und  Urth»il<- 
rennögen  schon  manches  zu  wünschen  übrig. 

Bei  der  Schwester  Kl.  (IV.)  ist  ausserdem  noch  von  Interesn^.  <\:i^^ 
dieselbe  in  einem  relativ  frühen  Stadium  ihrer  Krankheit  von  eiiu-m 
apoplectischen  Insult  mit  nachfolgender  Hemiplegie  betroffen  minlf; 
wobei  nicht  unerwähnt  bleiben  darf,  dass  auch  ihre  ffleirhfnlls  chnr^-a- 
tische  Mutter  kurz  vor  ihrem  Tode  eine  ailmälig  zun**hmfMule  Lfilumintr 
der  einen  KOrperseite  bekommen  haben  soll. 

In  dem  sechsten  Falle  war  die  Chorea  und  die  damit  vprlmiHU^ne 
Geistesstörung  weniger  deutlich  ausgesprochen,  als  bei  den  andf-nn  un- 
serer Beobachtung,    trotzdem  das  Leiden  nicht  minder  laritr**  ^U  Jalir*-; 
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bestanden  hatte.  Immerhin  sind  wir  aber  berechtigt,  auch  diesen  F:ill 
der  Huntington'schen  Chorea  zuzurechiieii.  Einmal  fehlt  es  nicht  an 
der  „Heredität".  Vater  mid  Schwester  sollen  an  ganz  ähnlichen  Zuckun- 
gen gelitten  haben,  ausserdem  waren  Vater  und  Grossvater  Alkoholislcn. 
Sodann  fällt  der  Beginn  des  Leidens  in  das  „klassische"  Alter  von  35  Jah- 
ren. Die  Entwickelung  ist  eine  sehr  langsame,  chronische  und  jirogres- 
sive.  Die  gleichzeitig  mit  den  choreatiscben  Bewegungsstörungen  ein- 
tretende Geisteskrankheit  äusserte  sich  zunächst  vorwiegend  in  der 
gcmüthlichen  Sphäre  (depressive  Gemüthsstimmung,  Reizbarkeil  nud 
Stroitsucht),  wozu  sich  Eifersucht  gegen  ihren  Mann  gesellte,  und  all- 
mälige  Abnahme  der  intellectuellen  Fähigkeiten.  Während  ihres  Aufent- 
haltes in  der  Klinik  stand  ausser  ihrer  Chorea  ihr  sc hwachsimiiges  Ver- 
halten durchaus  im  Vordergrunde  aller  Krankheitserscheinungen. 

In  dem  siebenten  Falle  war  keine  hereditäre  Belastung  vorhan- 
den; auch  ist  es  bemerk enswerth,  dass  die  Krankheit  mit  einem  epilep- 
tischen Anfall  eingeleitet  wurde;  während  der  weitere  Verlauf  allmälige 
Zunahme  der  cborentischen  Bewegungen,  Einsetzen  der  Psychose  mil 
Reizbarkeit,  Eiferauchtsideen ,  Hallucinationen  imd  brutalen  gemeülg^ 
föhrlichen  Handlungen,  schliesslich  IntelligenzstOrungen  bis  zum  termi- 
nalen BlCdsiim  —  ganz  charakteristisch  für  die  in  Rede  stehende  Krank- 
heit ist.  Und  doch  wird  man  sich  hier  die  Frage  vorzulegen  haben,  ob 
CS  sich  hier  nicht  auch  um  Paralyse  handehi  kCnnte.  Der  Beginn  des 
Leidens  mit  eiucm  epileptischen  Anfall,  die  ziemlich  rasche  Verblödung, 
die  neuerdings  geäusserten  schwachsinnigen  Grössenideen,  im  Verein  mit 
gewissen  körperlichen  Symptomen :  Sprachstörung,  etwas  träge  Pupillen- 
reaction  rechts,  leichte  rechtsseitige  Facialis parese,  Steigerung  der  Kefleie 
bis  zum  Patellarclonus,  Ueberhängen  des  Körpers  nach  rechts,  kOnnUn 
auch  die  Diagnose  „progressive  Paralyse"  gerechtfertigt  erscheinen  lassw, 
dieselbe  gewinnt  eine  weitere  Stufe  durch  den  Umstand,  dass  die  iür 
Chorea  sonst  so  wichtige  hereditäre  Belastung  fehlt.  Aber -diese  Dia- 
gnose kann  im  Hinblick  auf  die  für  Chorea  sprechenden  geradezu  klis- 
sischen  choreatiscben  Zuckungen,  sowie  mit  Rücksicht  auf  das  lang«, 
nmi  8jährige  Bestehen  des  Leidens  nicht  aufrecht  erhalten  werden. 
Auch  sind  die  soeben  für  Paralyse  angeführten  Symptome  nicht  alle  so 
ganz  typisch  mid  einwandsfrei  für  die  letztere  Krankheit.  So  gleicbt 
die  Sprachstörung  mehr  einer  choreatiscben  Bewegungsstörung  als  einer 
paralytischen.  Ferner  dürfte  es  ein  seltenes  Vorkommiiias  bei  Paralyse 
sein,  dass  die  Pupillen  nach  ):<jähriger  Dauer  des  Leidens  noch  so  gnt 
reagireu  wie  hier;  denn  wenn  auch  die  rechte  sich  etwas  langsamer  ils 
in  der  Norm  contrnhirt,  so  ist  die  Reaction  noch  deutlich  und  ausgiebig 
vorhanden,  während  linkerseits  die  Pupillen  reaction  überhaupt  nichts  u 
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wünschen  übrig  lässt.  Die  geringe  Facialisparese  wird  kt-ine  «m^^^ 
Bedeutung  als  differential- diagnostisches  Moment  beanspracht-n  k«~*nn<^n 
und  die  Steigerung  der  Reflexe  ist,  wie  wir  gesehen,  durchweg  N-i  der 
Huntingto naschen  Chorea  beobachtet  worden.  Es  bliebe  somit  nur 
das  Fehlen  der  Heredität  and  der  epileptiforme  Anfall  zu  Beginn  d*^ 
Leidens,  welche  gegen  Chorea  sprechen  könnten. 

Was  das  Fehlen  der  erblichen,  d.  h.  choreatischen  Belx<ti]ng  an- 
langt, so  wird  das  nach  den  Schlnssfolgerungen,  die  wir  oben  ans  den 
Beobachtungen  anderer  Forscher  gezogen  haben,  nicht  so  ganz  selten 
bei  der  Huntington* sehen  Chorea  beobachtet,  und  kann  nicht  m«-hr 
gegen  die  Diagnose  sprechen,  während  auf  die  Beziehungen  der  Chon-a 
ZOT  Epilepsie,  wie  wir  gesehen  haben,  schon  wiederholt  aufmerksam 
^macht  ist,  so  dass  ein  Zusammenhang  beider  Neurosen  nicht  zu  leug- 
nen ist.  Schliesslich  spricht  auch  der  ganze  Yeriauf  des  Leidens  \iel 
mehr  für  Huntington 'sehe  Chorea  als  für  Paralyse  mit  choreatischen 
Bewegungsstörungen.  Auch  würde  der  continuiriiche  Charakter  der  letz- 
teren nicht  gut  zum  Symptomenbilde  der  meist  vorübergehenden  Chorea- 
bewegungen  bei  Paralyse  passen. 

Der  achte  Fall  endlich  betrifft  eine  choreatische  Kranke,  bei  wel- 
cher die  Psychose  stark  paranoische  Züge  aufweist.  Man  wird  aber 
trotedem  nicht  umhin  können,  eine  grosse  Uebereinstimmung  ihre<  Ge- 
sanuntleidens  mit  den  vorher  beschriebenen  Fällen  von  Chorea  zu  cnn- 
statiren.  In  erster  Linie  ist  die  Entwickelung  und  der  Verlauf  der 
choreatischen  Bewegungsstörung  ganz  analog  den  anderen  Fällen:  wir 
haben  auch  hier  die  typisch  choreatischen  Zuckungen,  während  ander- 
weitige körperliche  Symptome  fehlen.  Sodann  trägt  die  begleitende 
Psychose,  so  sehr  auch  Eifersuchts-  und  Verfolgungsideen  zeit^»'i<e  im 
Vordeigrunde  standen,  dort  wiederum  einen  ausgesprochen  dot:enerati\en 
Charakter,  wie  in  den  übrigen  Fällen,  tmd  hatte,  als  die  Kranke  in  die 
Klinik  kam,  bereits  zu  einer  so  deutlichen  Demenz  geführt,  dass  die 
Diagnose  mehr  mit  diesem  Factor,  als  mit  den  eigentlich  paraiioi^hen 
Elementen  zu  rechnen  hatte.  Was  die  hereditäre  Bela.<tung  in  di^^em 
Falle  anlangt,  so  ist  bemerkenswerth ,  dass  auch  hier  eine  directe  cho- 
reatische  Anlage  fehlte,  dagegen  hatte  der  Vater  an  Epilepsie  gelitten. 

Aus  den  vorliegenden  Beobachtungen  ergiebt  sich  zunächst  in  ätio- 
logischer Hinsicht,  dass  von  den  acht  Fällen  sechs  eine  ausg(*>procb«.'ne 
choreatische  Heredität  zeigen  (Fall  I — VI.);  eine  Kranke  (No.  Vlll.) 
stammte  von  einem  epileptischen  Vater,  war  also  neuropathisch  belastet. 
Nor  in  einem  Falle  (No.  VII.)  konnte  eine  hereditäre  Belastung  nicht 
festgestellt  werden;  ob  sie  in  der  That  ganz  fehlte,  wird  mau  bei  den 
dürftigen  anamnestischen  Daten  des  ungebildeten  Kranken,    der   bereits 
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üchw.'ichsitinig  war,  als  it  iiufgcnoinmeii  wurde,  niclit  mit  KiehiTlieil 
anoelimcii  köiiiieii.  Wir  kiianen  also  hieraus  den  Schluss  ziehen,  dass 
die  gleichartige  Heredität  ohne  Frage  eine  der  wic)ilig»ten  ätiologischen 
Momente  für  die  Entstehung  der  Huutington'schen  Chorea  bildet, 
dass  dieselbe  aber  nicht  nothwendig  ist,  da  sich  das  Leiden  aucb  aaf 
einem  HOiist  ncuropathi scheu  Boden  entwickehi  kann.  Wie  wichtig  üifse 
im  weiteren  Sinne  zu  fassende  erbliche  Veraidagung  bei  der  Huuling- 
ton'schen  Chorea  ist,  geht  auch  ans  dem  Falle  Wo.  (No.  II.)  liervor, 
der,  von  einem  choreatischen  Vat«r  stammend,  von  Kindheit  auf  die 
Zciclicn  der  psychopathischen  Belastung  darbot. 

Wir  werden  daher  mit  Jelly  zu  der  Annahme  gedrängt,  dass  so- 
wohl die  Krankheit  als  solche  als  auch  „eine  bcson<lere  Abnoniiiläl 
hestimnitcr  Thcile  des  Nervensystems  von  den  Eltern  auf  die  Kinder 
vererbt  wird",  durch  welche  die  Disposition,  der  Bodeu  für  die  Eni- 
Wickelung  der  Krankheit  geschaffen  wird. 

Wir  können  also  in  die.'^em  Ptmkte  die  Folgerungen,  die  wir  aus 
den  frflhcreu  Beobachtungen  gezogen  haben,  auf  Grund  unserer  eigenen 
Krfahrungeu  nur  bestätigen. 

Was  die  einzelnen  Symptome  anlaugt,  so  ßillt  in  der  körperlichen 
Sphäre  auf,  dass  die  choreatischen  Zuckungen  bei  allen  acht  Kratikea 
ausserordentlich  übulich  sind,  und  genau  denen  gleichen,  wie  sie  so  viel- 
fach in  den  Schilderungen  anderer  Beobachter  beschrieben  sind.  Bei 
allen  handelte  es  sich  um  arhythmischc,  uncoordinirte  Zuckungen,  die 
meist  in  einer  Körperregion  beginnen,  aber  sich  aihnälig  über  den  übri- 
gen Körper  verbreiten  und  den  Träger  zur  Ausübung  seines  Beruf« 
schliesslich  untauglich  machen.  Auch  finden  wir  bei  allen  eine  scbou 
relativ  früh  auftretende  Sprachstörmig,  die  sich  von  anderen  Articula- 
lionsstörungen  durch  den  eigenthümlich  verwaschenen  Charakter  und 
das  arhythmische,  stos.sweiso  Hervorpressen  einzelner  Silben  mid  Worte 
deutlich  als  cliorcatische  Sprachstörung  unterscheidet.  Insbesondere 
trägt  auch  der  Gang  der  Kranken  jenen  eigeuthümlich  tanzenden  und 
schwankeiulun  Charakter,  wie  er  so  oft  bereits  beschrieben  worden  ist. 
Weiterhin  ist  bemerke us w e rth ,  dass  jede  psychische  Erregung,  woin 
meist  schon  eine  Unterhaltung  oder  eine  körperliche  Untersuchung  aus- 
reicht, die  choreatischen  Zuckungen  merklich  verstärkt,  während  io 
Schlaf  in  der  üb  erliegen  den  Mehrzahl  die  Zuckungen  cessireo.  Nur  bei 
dem  ei'sten  Kranken  wurden  wiederholt  auch  Nachts,  wenn  der  Kraul:« 
schlief,  leichtere  choreatischo  Bewegungen  beobachtet.  lutendirte  Be- 
wegungen steigerten  in  allen  Fällen  ebenfalls  die  Zuckungen.  Es  is« 
dies  besonders  bemerkenswerth,  da,  wie  wir  gesehen  haben,  von  andern 
Beobachtern  das  Gegentheil  angenommen  wird.    Doch  ist  darunter  nicbi 
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za  verstehen,  dass  alle  ^lUensimpnlse  einen  Terstärkenden  Einfluv^  .luf 
die  Bewegimgen  haben,  \'ielniehr  beziehen  sich  die^e  .inteodine^n  Bt-- 
wegimgen^  nur  auf  die  Ausführang  solcher  aufgetra^nen  Actp,  wrlrhe 
der  Kranke  für  gewöhnlich  nicht  zn  machen  pflegt  (z.  B.  Hän«!e  aus- 
strecken, Finger  spreizen,  Zange  heraosstrecken  etc.)  und  sjolch^-  c^tni- 
plicirten  Handlungen,  zu  denen  die  Betreffenden  eine  längere  Zeit  n«~thig 
haben  (wie  z.  B.  die  Ausübung  einer  bestimmten  Arbeit,  wie  sie  ihr 
Bemf  erfordert):  dagegen  waren  fast  alle  Kranke  im  Stande,  kiriiiere 
Venichtungen  des  taglichen  Lebens,  an  die  sie  von  Jugend  auf  gew«7<hnt 
waren  (z.  B.  An-  und  Auskleiden,  Essen,  Trinken  etc.)  mit  einiz«'m 
Zögern  auszuführen,  niu*  durften  sie  dabei  nicht  gestört,  d.  h.  ps^rhiM-h 
erregt  werden. 

Die  Intensität  der  Zuckungen  nahm  anfangs  bei  Allen  allmälig  zu, 
erreichte  aber  bei  keinem  unserer  Kranken  einen  solchen  Höhegrad,  wie  wir 
sie  bei  der  Sydenham' sehen  Chorea  sehr  häufig  zu  beobachten  Gele- 
genheit hatten;  auch  waren  die  Zuckungen  im  Ganzen  lan2>amer  und 
weniger  stürmisch,  wie  bei  der  Chorea  minor. 

In  dem  einen  Falle  (He.  No.  VII.;  konnte  sogar  im  Lauf  der  letzten 
Monate  ein  deutliches  Nachlassen  der  choreatischen  Zuckunjreu  lKN»b- 
achtet  werden,  während  hingegen  die  Demenz  bei  ihm  zimabin. 

Die  Reflexe  waren  bei  allen  Kranken  gesteigert,  bei  einigen  s*»gar 
'.No.  HL,  IV.,  VII.)  recht  erheblich  verstärkt. 

Anderweitige  Störungen  auf  körperlichem  Gebiete,  die  zur  Chorea 
in  Beziehcmg  zu  bringen  wären,  fehlten  bei  den  meisten  unserer  Kran- 
ken, insbesondere  waren  Folgeerscheinungen  irgend  einer  voran f;reffan- 
penen  Infectionskrankheit  bei  keinem  derselben  zu  constatiren  gewes^'u. 
Nur  in  zweien  unserer  Fälle  waren  schwere  Erscheinimgen  von  S<Mten 
des  Gehirns  aufgetreten.  In  dem  einen  (Kl.  No.  IV.)  handelte  es  sich 
um  einen  apoplectischen  Insult  mit  nachfolgender  Hemiplegie,  bei  d<'in 
andern  Kranken  (He.  No.  VII.)  wurde  das  Leiden  durch  einen  epilepti- 
formen  Anfall  eingeleitet.  Dass  wir  es  bei  dem  ersten  Falle  mit  einem 
Symptom  einer  oi^nischen  Gehirnaffection  (höchst  wahrscheinlich  Blutung 
in  die  innere  Kapsel)  zu  thim  haben,  dürfte  ausser  allem  Zweifel  :^4.•in, 
imd  wir  werden  weiter  unten  bei  Besprechung  der  Anatomie  darauf  zn- 
rackzukommen  haben.  Aber  auch  der  epileptische  Aufall  d(^  zweiten 
Kranken  ist  als  schweres  Gehimsymptom  anzusprechen.  Analog  ihm 
auch  von  anderer  Seite  gemachten  Beobachtungen  können  wir  in  ihm 
sogar  ein  Symptom  des  Grundleidens  erblicken. 

Hinsichtlich  der  psychischen  Symptome  vermissen  wir  in  keinem 
unserer  Fälle  leichtere  Stimmungsanomalien,  Reizbarkeit  und  Charakter- 
änderungen.     Sie    sind    aber   wenig   charakteristisch    für   die    in   Rede 
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stebeiide  Kratikheit,  und  kommen  bei  so  vielen  »nderen  Nerven'  und 
Geisteskrankheiten  vor,  dasa  sie  nur  von  untergeordneter  Bedeutung  sind. 
Aehnlich  verliält  es  sich  mit  den  übrigen,  als  transitorische  Stönin^n 
bezeichneten  Symptomen:  dem  Auftreten  von  Hallucinationen  und  Wabii- 
ideen,  sowie  den  zeitweise  auftretenden  Erregungszuständen.  Auch  diese 
sind  in  unseren  Fällen  zu  wenig  charakteristisch,  um  als  wesentliche 
Symptome  der  Huntington'schen  Chorea  gelten  zu  können,  abgesehen 
davon,  dass  sie  in  der  Hälfte  unserer  b'älle  überhaupt  nicht  beobachtei 
wurden  (No.  HI.,  IV.,  V.,  V!.).  Auch  die  Neigung  zum  Selbstmord,  auf 
die  von  vielen  Autoren  (Huntington  selbst!)  so  grosses  Gewicht  ge 
legt  wird,  trat  nur  bei  zweien  unserer  weiblichen  Knuiken  her\or 
(No.  IV.  und  Vlll.).  Dagegen  finden  sich  als  gemeinsames  Symptom 
aller  acht  Kranken  die  chronisch  progressiven  IntelligenzstOruugea. 
Dieselben  waren  bei  einzelnen  (No.  IV.  und  V.)  bisher  allerdings  nor 
angedeutet  durch  Abnahme  des  !  Gedächtnisses  und  geringe  UrtheiU- 
schwache,  zeigten  aber  bei  den  übrigen  eine  so  ausgesprochene  dege- 
nerative Tendenz,  dass  hierin  ohne  Frage  eins  der  charakteristischsten 
und  wichtigsten  Symptome  der  Huntington'schen  Chorea  erblickt  wer- 
den muss. 

Die  Entwickelung  des  Leidens  beginnt  bei  sämmtlichen  acht 
Kranken  in  dem  „klassischen"  Alter  von  30 — 40  Jahren,  bei  den  mei- 
sten (HI.,  IV,  V.,  VI.,  VII.)  sogar  ziemlich  genau  in  der  Mitte  der 
dreissiger  Jahre.  Es  entwickelt  sich  bei  allen  langsam,  chronisch -pro- 
gressiv und  trägt  auch  hinsichtlich  seines  übrigen  Verlaufs  einen  ein- 
einheitlichen, ziemlich  übereinstimmenden  Charakter;  dieser  zeigt  sieb 
besonders  auch  in  der  Unheilbarkeit  des  Leidens,  an  welcher  selbst  in 
den  Fallen,  bei  denen  die  P.syche  noch  am  wenigsten  in  Mitleidenschaft 
gezogen  ist  (IV.  und  V.),  nicht  gezweifelt  werden  kann. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  welche  unsere  Kranken  zeigten, 
bestätigen  aber  im  Wesentlichen  durchaus  das  Symptooieubild ,  welches 
wir  oben  nach  den  Erfahrungen  anderer  Forscher  entwickelt  haben;  nnr 
lassen  sie  noch  schärfer,  wie  es  bisher  betont  ist,  erkennen,  dass  die 
Huntington'sche  Chorea  eine  schwere  Erkrankung  des  Cen- 
tralnervensystems  ist,  welche  sich  gleichzeitig  in  kOrper- 
lischen  und  seelischen  Symptomen  äussert,  bei  der  die  erb- 
liche Anlage  eine  hervorragende  Rolle  spielt,  und  welche 
stets  einen  chronisch-progressiven  Verlauf  mit  dem  Charak- 
ter der  degencrativen  Tendenz  zeigt.  Auch  unsere  Fälle  weisen 
in  ihren  klinischen  Erscheinungen  mit  Noth wendigkeit  auf  das  Gehim 
als  Sitz  der  Erkrankung  hin. 
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Wir  werden  jetzt  sehen,  wie  weit  unsere  UnteTSiicha:,^*«  a-;f  [«-:•:•- 
logisch-anatomischem  Gebiete  diese  Vermnthimg  recktfeitis^A. 
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üeberblicken  wir  zunächst  noch  einmal  die  oben  mitev-ch»^l.:«rii  Br- 
fimde  des  Falles  Ja. . .  (So.  L),  so  haben  wir  nmichst  dtr  zahlrv^i^hra 
frischen  Blutungen  in  und  unter  die  Meningen,  sowie  in  die  Himrli-ie 
und  io's  Räckenmark  Erwähnung  zu  thun.  Dieselben  können  an  ui.d  f  Ir 
sich  betrachtet,  keine  grosse  Bedeutung  för  die  Patholceie  der  0^*rea 
haben,  da  man  sie  ungezwungen  als  kurz  Tor  dem  pli^tzlicL^«  T*ide  eit- 
standen auffassen  muss,  um  so  eher,  ab  es  sich  dab^i  um  tir.*^  Er- 
stickungstod  gehandelt  hat.  Finden  sich  doch  auch  §on>t  liei  an  Er- 
stickung zu  Grunde  gegangenen  Indiridnen  Blutungen  d»T  «'^''•«is 
Häute  an  der  Himbasis,  sowie  in  anderen  Gewebstheilen  z.  B.  n::;^ 
die  Pleura). 

Eine  andere  Deutung  kommt  aber  jenen  anderen  Häm<:*rrhar:Mi 
älteren  Datums  zu,  welche  sich  in  der  Umgebung  der  Gefä><e.  bes<:*cirr^ 
in  den  perivasculären  Lymphräumen  gefunden  haben.  Denn  ^x^  es  ^>L 
bei  diesen  Befunden  um  alte  Blutungen  handelt,  geht  mit  r!^«:il:<  *.<er 
Sicherheit  schon  aus  dem  Vorhandensein  zahlreicher  Pizny ntk**«n>^r  i*-r- 
vor,  die  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefä>^  der  H:mrlc<i*r 
und  des  subcorticalen  Markes  fanden.  Auch  die  an  einlz»-n  Sv^ll«^  g«r- 
fnndenen  Rrystalle,  welche  wir  als  Hämatoidin-KrTnalle  aii^prwrf*-n 
mussten,  weisen  auf  alte  Blutextravasate  hin,  da  sie  ^irh  nach  Lan- 
dois^)  vorwiegend  da  bilden,  wo  Blut  ausserhalb  des  Kr^L^I^af«  i^t^- 
nirt,  und  besonders  bei  stattgehabten  Blutergüssen  im  Gehirn  g^f:::.<>^a 
worden  sind.  Auch  das  in  einigen  der  erweiterten  Lymph-palvm  z*y 
fondene  Fibringerinnsel  deutet  auf  stattgehabte  Blateitra^a^ate  a..er- 
dings  jüngeren  Datums  hin.  Diese  älteren  Hämorrhaden  «>teL^  rv<:i- 
feiles  mit  jenen  an  den  Gefässen  selbst  gefundenen  Verändemr.zen  in 
orsäehlichem  Zusammenhang. 

Letztere  kennzeichnen  sich  vorwiegend  in  einer  Wuchemr.?  ii*r 
Ad?entitia  in  die  extraadventitielie  Gefässscheide  hinein,  al«  d:«-  wir  S*-'»*' 
zarten  bindegewebigen  Proliferationen  der  Adventitia  au^prech^  m'.^^.n. 
wie  sie  durchweg  in  der  Rinde  und  im  snbcorticalen  Marke  d«^  Grr^^- 
bims  gefunden  wurden;  wie  sie  aber  in  geringerem  Grade  aa^-h  an  d^n 
Gefässen  der  Pia  und  des  Röckenmarks  vorhanden  sind.  \*x^^  n>  F>- 
Weiterung  der  perivasculären  Lymphspalten  kein  Kun^tp^CKi3rt  «^:n  kar.n. 
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wie  man  sich  dieselben  durch  Schrumpfung  des  Gehirns  bei  der  Här- 
tung erklären  könnte,  geht  zunächst  aus  dem  sonstigen  Inhalte  der 
Hohlräume  hervor  (Blutkörperchen,  Pigment,  Fibringerinnsel,  Krystalle) 
sowie  namentlich  aus  den  zarten  Bindegewebs  Wucherungen  der  Adven- 
titia,  welche  oft  den  ganzen  Hohlraum  wie  mit  einem  Maschennetz  er- 
füllen, während  wir.  für  gewöhnlich  bei  sonst  normalen  Gehirnen  die 
perivasculären  Lymphspalten  leer  linden.  Ihre  Entstehung  können  wir 
uns  hier  vielmehr  so  erklären:  In  Folge  der  Gefässerkrankung  ist  es 
früher  oder  später  zu  Blutungen  in  die  äussere  Adventitialscheide  ge- 
kommen, wodurch  dieselben  ausgedehnt  und  erweitert  wurden.  Das 
Blut  ist  zum  Theil  resorbirt,  zum  Theil  in  Blutfarbstoff  (Pigment,  Kry- 
stalle) lungewandelt  worden,  während  gleichzeitig  ein  chronischer  Ent- 
zündungsprocess  eine  Wucherung  der  Adventitia  hervorgerufen  hat  Man 
könnte  sich  dabei  ausserdem  noch  denken,  dass  ein  gleichzeitig  in  der 
Pia  sich  abspielender  meningitischer  Process  eine  Lymphstauung  bewirkt 
hat  —  ähnlich  wie  man  es  für  Paralyse  annimmt,  und  dass  auch  diese 
eine  Dilatation  der  perivasculären  Lymphräume  bewirkt  habe. 

Weiterhin  konnten  wir  in  der  Hirnrinde  deutliche  Zeichen  einer 
Atrophie  feststellen;  makroskopisch:  Verkleinerung  der  Gyri,  Erwei- 
terung der  Sulci,  Hydrops  meningeus  et  ventriculorum  und  mikrosko- 
pisch: deutlicher  Faserschwund  in  der  Schichte  der  superradiären,  noch 
deutlicher  in  der  Tangentialfaserschichte,  stellenweise  Verringerung  der 
Zellen  in  der  äussersten  Rindenschicht,  sowie  vielleicht  eine  ReductioD 
der  kleinen  runden  Zellen  in  der  sogenannten  zellenarmen  Schichte. 

Abgesehen  von  der  Verdickung  der  Meningen,  die  schon  makrosko- 
pisch als  Pachy-  und  Leptomeningitis  chronica  angesprochen  wurde, 
fanden  wir  stellenweise  in  ihr  eine  kleinzellige  Infiltration,  die  sich  auch 
entlang  einiger  Gefässe  bis  in  die  oberflächliche  Rindenschichte  verfol- 
gen liess. 

Diese  Befunde  setzen  ohne  Frage  das  Bild  einer  „chronischen 
hämorrhagischen  Meningo-Encephalitis^^  zusammen,  welche  zur 
Atrophie  der  Rinde  geführt  hat.  Ob  dabei  die  Encephalitis  oder 
die  Meningitis  das  Primäre  ist,  lasse  ich  dahingestellt,  soviel  scheint 
aber  sicher  zu  sein,  dass  der  Process  sich  an  die  Gefässerkrankung  an- 
geschlossen hat,  denn  diese  lässt  sich  auch  durch  das  übrige  Central- 
nervensystem  bis  in  da:3  unterste  Lendenmark  hinab  verfolgen,  woselbst 
sie,  wie  wir  gesehen  haben,  zu  einer  ganz  circumscripten  Degeneration 
der  in  unmittelbarer  Umgebung  eines  Gefässes  liegenden  weissen  Mark- 
masse geführt  hat. 

Die  Untersuchung  des  übrigen  Gehirns,  insbesondere  der  Stamm- 
ganglien  und  der  Medulla  oblongata  hat  ausser  den  bereits  besprochenen 
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Veraodemogefl  an  und  in  nächster  Nähe  «kr  G»rfa>He  2.x  tis  Ev-^* 
eingeben,  ebenso  sind  die  Befände  am  Röckefunari^e  Aas$«r  örr 
wähnten  drcamsript^i  Degenention  ün  iintrr»tra  Lenkdbe^  zz>i  rl>er 
geringfügigen  AJteradon  der  hinteren  Wnneln  dKäelc**«.  d>  vir  e.:^  xa 
nilaJlige  bez^chnen  können,  volikonimen  neeadve. 

Die  peripheren  Nerven  erwiesen  sich  als  d-jirkua^  &«rELiI:  si^i  m» 
die  KemTermehning  in  den  Muskeln  anlangt,  io  d&rfte  «Le^'^e  t>4- 
leiclit  insofern  zu  dem  GmndJeiden  in  Beziefaang  za  hriz^ 
sie  als  eine  Folge^rscheinong  der  stetigen  Mosk« 
den  kann. 

Ganz  im  Allgemeinen  betrachtet,  bestitizt  dtmcach  a^  *i  s: 
Fall  die  bishaigen  Befände  anderer  Forscher.  Emmai  ha&irit  »  si^fi 
auch  hier  in  ei^ter  Linie  am  eine  Erkrankung  d«:r  Rinde  nad  Ä^  i^*ß- 
oortiealen  Markes,  die  wir  als  chronische  hämorniacrli^a^  Mrf^r«*-,' 
Encephalitis  ansprechen  mnssten.  Damit  in  engem  Za^amm»«L.«:kg  iXrzi 
die  Atrophie  der  Hirnrinde,  die  wohl  in  keinem  der  b;>b€T  'jr.U!r^z^Vr^ 
Fälle  80  hochgradig  war,  wie  in  dem  nnaerigen  and  fieti*-tcLt  <>m  %*<i 
Golgi  beschriebenen.  Sodann  haben  anch  wir  Veräi^deranren  an  ^<i 
Meningen  gefund^i,  wie  eine  grosse  Anzahl  der  früheren  Br<*b^L&rr 
(Golgi,  Huber,  Klebs,  Maclaren  n.  A,  hl)  sie  als  cLroiiIsche  M*:- 
ningitis  beschrieben  haben. 

Im  Besonderen  scheinen  allerdings  die  mikr<>>kApIi<h^rn  Vrrü- 
denmgen  unseres  Falles  von  denen  der  genannten  Forscher  ni^^bt  n^rr- 
keblich  abzuweichen,  wie  ja  anch  die  bisherigen  Befunde  im  Elnx^.rj*-n 
sehr  differiren.  Und  doch  lassen  sie  sich  mit  den  frlh^r^en  \:*-..^l  -Lt 
insofern  in  Einklang  bringen,  als  wir  es  anch  hier  h'Vbst  waLr»ch^ln- 
lieh  in  erster  Linie  mit  Erkrankungen  der  Gfrfä!^^!e  zu  thuc  haf^ea. 
Wenn  wir  auch  von  Herden,  wie  Oppenheim  und  Hoppe  ^ie  als 
Grundlage  ihrer  „disseminirten*^  Encephalitis  beschreiU-n.  nicht»  z^ 
fimden  haben,  vielmehr  JÜmlich  wie  Kronthal  und  Kalischer  von 
Anfang  an  eine  mehr  „ diffuse*'  Elrkrankung  anzunehmen  gen«~iLi^ 
sind,  so  dürfte  darin  ein  wesentlicher  ünteTschied  zwüicben  unserem  und 
den  Oppenheim- Hoppe'sch«!  Befunden  kaum  zu  erb]i<;ken  .^in. 
Audi  diese  beiden  Forscher  nehmen  an,  dass  sich  zu  ihrer  di^^eminirten 
Encephalitis  eine  diffuse  Erkrankung  hinzugesellen  kOnne.  EDti»cheid«fn- 
der  aber  ist  der  Umstand,  daas  die  genannten  beiden  Fon»cher  in  den 
jüngeren  Herden  als  „bemerkenswerthe*'  Verinderung  eben  auch  eine 
„Gef^sserkrankong,  HämcHrhagie  und  Zellvermehrung'*  gefunden  haben; 
dasselbe  was  Kronthal  und  Kalischer  auf  Grund  ihrer  Befunde  )te* 
tonai,  itnd  was  sich  auch  in  unserem  Falle  als    auffälligstes  Symptom 

13* 
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gefiimleii  hitt,  wenn  wir  auch  von  einer  Zellenwuclierung  in  dem  Maa»ie, 
wie  die  erwähnten  Forscher  eie  beschreiben,  nichte  entdecken  konnten. 

Was  des  Weitereu  die  Atrophie  der  Hirnrinde  aiilangt,  die  sich  in 
unserem  Falle  namentlich  durch  den  Schwund  der  Tangential  fasem, 
vielleicht  auch  an  einzelnen  Stellen  durch  Abnahme  der  kleinen  runden 
Zellen  in  der  zweiten  Rindenschichte  kundgab,  so  stimmt  der  erster« 
Befund  mit  denjenigen  von  Kronthal  und  Kalischer  überein,  die  in 
ihrem  zweiten  Falle  auch  ein  „spärliches  Vorhandensein"  der  Tangen- 
tialfasern  constatirten.  Wenn  sie  diesem  Befunde  keine  so  grosse  Be- 
deutung beilegten,  wie  ihm  nach  Analogie  mit  der  Paralyse  und  der 
senilen  Demenz  zweifellos  zukommt,  so  geschah  dies  wohl  einmal  des- 
halb, weil  die  Degeneration  nur  eine  geringfügige  war,  sodann  vielldcbt 
aus  dem  Grunde,  weil  andere  Forscher  dieselben  bis  dahin  noch  nicht 
beschrieben  hatten.  Jetzt  nachdem  auch  wir  diesen  Befund  bestätigen 
konnten,  gewinnt  er  ohne  Frage  an  Bedeutung  für  die  in  Rede  stehende 
Erkrankung.  Hinsichtlich  der  vemmtheten  Abnahme  der  kleinen  run- 
den Zellen  befinden  wir  uns,  wie  schon  erwähnt,  im  Einklang  mit 
Oppenheim  und  Hoppe;  doch  dürften  die  geäusserten  Zweifel  an  der 
Gültigkeit  dieses  Befundes  vor  weiteren  Schlüssen  einstweilen  zurück- 
halten. 

Im  Gegensatz  zu  den  früheren  Befunden  konnten  wir  in  unserem 
Falle  keine  Kern  Vermehrung  resp.  Bindegewebs  Wucherung  in  der  Riude, 
die  auf  eine  Vermehrung  der  Glia  hinwiese,  wahrnehmen.  Doch  schei- 
nen derartige  secundüre  Verändenmgen  weniger  wichtig  zu  sein,  zumal 
es  sich  bei  uns  um  eine  h3moi'rhagische,  bei  andern  mehr  um  eine  in- 
terstitielle Encephalitis  gehandelt  hat.  Wenigstens  scheint  es  geboten, 
weitere  Beobachtungen  abzuwarten.  Der  Ansicht  Oppenheim's  und 
Hoppe's,  dass  es  sich  bei  der  Atrophie  der  Hirnrinde  um  eine  Folge- 
erscheinung der  encephalitischen  Processe  handelt,  möcht«  auch  kb 
beipflichten. 

Weiterhin  fand  sich  in  unserem  Fall  eine  Betheiligung  der  Menin- 
gen an  dem  entzündlichen  Process.  Ob  hier  die  Pia  stärker  afficin 
war,  wie  in  dem  von  Kronthal  und  Kalischer  beschriebeneu  FsH^i 
lasse  ich  dahingestellt;  dass  Oppenheim  und  Hoppe  an  derselben 
keiue  Veränderungen  gefunden  haben  —  ausser  einer  Pachymeninptis 
in  dem  einen  ihrer  Fälle  —  dürfte  angesichts  der  Tliatsaclie,  dass  Me- 
ningitiden  (Leptomeningitis,  ArachnitJs,  Pachymeningitis)  in  den  meisten 
der  zur  Section  gekommenen  Fälle  (Golgi,  Huber,  Klebs,  Maclaren, 
Cirincione  e  Hirto)  gefunden  wurden,  kaum  sehr  in's  Gewicht  fallen. 
Doch  bin  auch  ich,  wie  Oppenheim  und  Hoppe  weit  entfernt,  in  (tef 
AlTcction  der  Meningen  ein  für  die  Huntington'scbe  Chorea  wichtig« 
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anatomisches  Sabstrat  za  erblicken.    Ganz   ausser  Acht    la&vD  dürfen 
wir  dagegen  diesen  Befund  nicht. 

Auf  den  verschiedenen  Befund  an  den  GanglienielU-n  des  G^-him^ 
und  Rückenmarks  hier  näher  einzugeben,  scheint  mir  an^f^irhts  der 
geringen  Veränderungen,  die  bisher  an  ihnen  beobachtet  munl»-n.  ni«-ht 
rathsam.  Die  auflfälligsten  Veränderungen  hat  Golgi  an  den^'it«<^n  z^ 
fanden,  während  sie  in  unserem  Falle  durchaus  normal  erschienen;  d«*«-h 
lassen  sich  di^e  Befunde  kaum  miteinander  vergleicben.  da  dl»-  von 
Golgi  geübte  Silbermethode  von  mis  nicht  angewandt  wunle. 

Im  Rückenmarke  fanden  sich  keine  Veränderungen,   die  auf  d»-«e- 
nerative  Processe  in  demselben  hinweisen,  wie  sowohl  Oppenheim  mA 
Hoppe  als  auch  Kronthal  und  Kalischer  sie  in  ihren  $ämmtlii'h*'D 
Fällen  beobachteten.    Stellenweise  erschien  ja  auf  Weigert -Pruparuien 
die  weisse  Substanz  in  mehr  diffuser  Weise  heller  gefärbt,  di^rh  «ar>'n 
diese  Bilder  nicht  derart,  dass  aus  ihnen  ein  patholo?i>4*ber  B«'faii«J  al^ 
geleitet  werden  konnte.     Abgesehen    von   der  einen  circum^^pien  L>e- 
generation  in  der  Umgebung  eines  Gefässes  im  Lendenmark.   die  «ohl 
nur  als  zufällige  angesehen  werden  kann,  fanden  sich  nur  ahn  11'- he  <.fe- 
tässerkrankungen   wie    im  Gehirn.     Ich   möchte    aus    diesem    n^-srativen 
Befunde  unsererseits    nichts   gegen  die   von    den    früheren  B^»^».ichtem 
gezogenen  Schlüsse  folgern.    Vielleicht  standen  unserem  Kranken  no-h 
ähnliche  Veränderungen  bevor,  wenn  er  nicht  plötzlich  erbtirkt  w  äre. 

Fassen  wir  nun  noch  einmal  kun  unsere  sowie  die  Re^^itate  d^-r 
früheren  Autoren  zusammen,  so  ergeben  sich  folgende  gemein ^ame 
Punkte: 

Der  ursächliche  Sitz  der  Huntington'schen  Chorea  i«t 
die  Hirnrinde,  und  zwar  sind  es  chronisch-encephalit>rL«r 
Processe,  welche  höchst  wahrscheinlich  als  das  anatomi^r-Le 
Sabstrat  der  Krankheit  angesehen  werden  müssen.  Ihren  Aus- 
gangspunkt scheinen  diese  Processe  von  Gefässerkrankun^^n  lu 
nehmen,  welche  auch  den  meist  vorhandenen  hämorrhazi-^.hen  Ct.;irik:*T 
des  Leidens  bedingen,  während  ihre  Folgeerscheinungen  in  atr^»p':.I-- «.»^i 
Zuständen  der  Hirnrinde  bestehen. 


lU.   SchlassbetraehtmigeiL. 

Fragen  wir  uns  nun,  ob  diese  anatomischen  Verär.d'-rjf.^-n  «;> 
klinischen  Symptome  der  Huntington* sehen  Chorea  zu  erk.i.-^n  z*" 
eignet  sindV  Was  zunächst  die  choreatischen  Bewe^inz'-n  ar.ii.'rt.  •'» 
ist  es  nach  den  bei  den  sogenannten  posthemiplegi^rhen  &-w«^i/.;:--* 


• »» 


rangen  und  den  symptomatischen  Choreaformen  U-'i  or;^ai.l-^L'-fi  *>•  ;,.m- 
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krnnkheiten  getn:ichten  Errahrungen  schon  Iwige  bekannt,  dass  Verän- 
derungen im  Gehirn  unter  Umständen  choreatische  Bewegungen  hervor- 
rufen können.  Freilich  kennen  wir  die  näheren  Umstände  auch  hier 
noch  nicht.  Für  die  Huntington'sche  Chorea  können  wir  demnach 
in  der  Erkrankung  der  Hirnrinde,  zumal  sie  die  Cebtral Windungen  in 
ciemselhen  Haasae  betrifft,  wie  andere  Ahschnitte  der  Hirnrinde,  anch 
eine  Ursache  der  choreatischen  Bewegungsstörungen  vermuthen;  und  wir 
wQrden  uns  den  Vorgang  dabei  etwa  so  zu  denken  haben,  dass  durrfa 
die  zahlreichen  kleinen  Gel^sserkrankungen  und  die  encephalitischec 
Proceaae  —  vielleicht  auch  durch  begleitende  Lymphstauungen  dauenid 
Reizzustände  im  Gehirn,  speciell  in  der  Rinde  geschaffen  werden,  welche 
die  choreatischen  Bewegungen  auslSsen,  in  analoger  Weise,  wie  wir  bei 
epileptischen  Krämpfen  ebenfalls  Reizzustände  der  Hirnrinde  annehmeo, 
und  wie  sie  bei  der  sogenannten  Jackson'achen  Rinden epilepsie  unge- 
zählte Male  durch  Tumoren  etc.,  welche  auf  die  Hirnrinde  drückte, 
bedingt  worden  sind.  Sehr  instructiv  sind  nach  dieser  Richtung  hin 
die  Sectio nsbefunde  der  beiden  von  Macleod')  beschriebenen  Falte,  die 
bisher  von  silmmtlichen  Forschem  der  Huntington'schen  Chorea  zu- 
gerechnet worden  sind,  trotzdem  sich  in  dem  einen  Falle  —  es  handeil* 
sieh  um  zwei  Schwestern  im  Alter  von  66  und  73  Jahren  —  bei  der 
Section  ausser  Pachymeningitis  eine  grosse  Blutcyste  unter  der  Dura 
der  linken  Hemisphäre,  welche  die  darunter  liegenden  Windungen  com- 
primirt  hatte,  vorfand,  während  bei  der  älteren  Schwester  mehrere  Tu- 
moren der  Dura  gefunden  wurden,  welche  die  motorische  Region  der 
linken  Hemisphäre  comprimirt  hatten.  Diese  Befunde,  die  wohl  Nie- 
tnand  mehr  als  fttr  die  Huntington'sche  Chorea  charakteristisch  an- 
sehen dürfte,  beweisen  soviel,  dass  durch  dauernde  Reizung  (Druck)  der 
Hirnrinde  ein  Zustandsbild  hervorgerufen  werden  kann,  wie  es  bei  der 
Huntington'schen  Chorea  beobachtet  wird.  Damit  wäre  allerdings 
die  Kigenart  der  choreatischen  Zuckungen  nicht  erklärt.  Immerhin 
krinncn  aber  ursächliche  Beziehungen  zwischen  diesen  klinischen  Erscbn- 
nungon  und  den  bisher  bekannt  gewordenen  anatomischen  Befunden 
nicht  mehr  in  Abrede  gestellt  werden. 

Auch  ein   grosser  Theil   der  trän si torischen   psychischen  Symptom^ 
(Reizbarkeit,  Hallucinationen,  Wahnbildungen  etc.)  können  ohne  Weiteres 
nach  Analogie  mit  anderen  organischen  Gehirnerkrankungen  {Meningi- 
tiden,  Paralyse)  auf  die  gefundenen  Veränderungen  im  Gehirn  bezogen    . 
werden.     Vor  Allem   .aber   sind  es  die  habituellen  Erscheinungen,  die 


1)  Macleod,  Cuses  of  choreic  convulsions  in  persons  of  advanced  igt- 
Journ.  of  ment.  science.  XVll.  1881.  p.  195. 
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allm&lig  rar  Demenz  führenden  Intelligdustönm^en  der  Chorea,  für 
welehe  die  anatomische  Gnmdlage  iweifeilos  in  der  Atrophie  der  Risde 
gesucht  werden  mnss. 

Schliesslich  müssen  wir  sogar  in  den  hämorrhagischen  P^>^erc^trfl. 
die,  wie  wir  in  unseren  Fällen  gesehen  haben,  nicht  ansschliesfriich  auf 
die  Hirnrinde  und  das  snbcorticale  Mark  beschränkt  sind,  säitcd^-m 
sich  durch  das  ganze  Centralnervensystem  hindurch  xerioip^  las^^^en. 
auch  eine  Ursache  für  jene  apoplectiforraeo  Ersch«*ioungeii  seL^i.  d> 
bei  einer  unserer  Kranken  (Beobachtung  lV.}za  eiD«*r  cumpl«-t*-n  H»-nii- 
pleglie  —  bei  ihrer  Mutter  zu  ^ Schlaganfall**  mit  coa^^^ecutiv*^  .LiLh- 
mang''  geführt  hatte. 


Wir  haben  also  gesehen,  dass  die  Huntington 'sehe  Ch*»n^  ic 
klinischer  imd  anatomischer  Hinsicht  durch  ganz  chanirkt«'ri>tiw*he  Merk- 
male gekennzeichnet  ist,  die  wohl  geeignet  sind,  ihr  eint-  S^'ndenjtt-ii-jnjr 
unter  den  Choreen  zu  geben.  Insbesondere  zeichnet  sie  sich  v^n  d^-r 
Sydenham 'sehen  Chorea  im  Wesentlichen  durch  folgende  Piiukte  ao^: 

1.  Die  Huntington'sche  Chorea  befällt  vorwiegend  Erwarh-^ne 
während  die  Sydenham^sche  Chorea  meist  im  jugendiieh»rn  A^tr-r 
auftritt. 

2.  Sie  entwickelt  sich  in  der  Regel  auf  erblicher  Ba^is  —  m  üLrefid 
die  Chorea  minor  nach  der  übereinstimmenden  An>icht  aller  n«.Mifn'U 
Forseher,  unter  denen  ich  u.  A.  nur  Laufen  au  er  ^).  Koch-)  und  Mr»- 
bius'j  und  eine  aus  der  Hitzig 'sehen  Klinik  hervorgegangene  Lü^s^-r- 
tation*)  nennen  will,  als  eine  Infectionskrankheit  ange<^ben  m^-nl^n 
muss. 

3.  Die  Huntington 'sehe  Chorea  ist  stets  eine  chroniM-he  Kniiik- 
heit,  die  progressiv  verläuft  und  imheilbar  ist  —  die  Syd#'nhanr>rh*' 
Chorea  dagegen  ein  meist  acut  einsetzendes  heilbares  Leiden,  das  ft^lb^t 
in  den  Fällen,  die  subchronisch  oder  chronisch  verlaufen,  immer  n<Mrh 
zor  Heitang  kommen  kann. 

4.  Der  Hauptunterschied  aber  liegt  darin,  dass  die  p-ychi'-rb»-ii 
Störungen  der  Huntin gton'schen  Chorea  einen  aiL^espro<-hf-n  chroni- 
schen Charakter  mit  degenerativer  Tendenz  zeigen,    als  deren  anat^inji- 


1)  Centralbl.  f.  Nerrenheilkunde  und  Psychiatrie.  1890.  S.  122. 

2)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XL.  Heft  5  ond  6. 

3)  a.  a.  0.  S.  125. 

4)  Eugen  Steinkopf,  lieber  die  Aeliolo^rie  der  Chorea  minor.     Inauir.- 
Dissert.    Halle  a.  S.  1890. 
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sches  Substrat  schwere  orgaaische  Veränderungen  der  Hirnrinde  mil 
Atrophie  anzusehen  sind,  während  die  Seelenstflmngen  bei  der  Syden- 
ham'schen  Chorea  vorübergehend  sind  und  nie  zur  Verblödung  führm- 

Daa  Gemeinsame  beider  Krankheiten  dürfte  demnach  ausser  in 
dem  Namen  nur  in  den  clioreati sehen  Zuckungen  zu  suchen  sein,  die 
aber,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  nicht  ganz  gleichwerthig  sind, 
da  sie  bei  der  Huntington'schen  Chorea  in  der  Regel  langsamer  und 
weniger  stürmisch  sind,  als  bei  der  Chorea  minor,  und  ausserdem  wahr- 
scheinlich in  gleichem  anatomischen  Sitz,  den  wir  auch  bei  der  Chorea 
minor  bis  auf  Weiteres  in  der  Hirnrinde  anzunehmen  genöthigt  sind. 

Wir  halten  uns  demnach  für  berechtigt  in  der  Huntington'sclieii 
Chorea  eine  durchaus  selbststAndige  Krankheit  sui  gen^ris 
zu  erblicken. 

Weitere  Untersuchungen,  namentlich  auf  histologischem  Gebiete 
sind  jedoch  uötfaig,  um  das  Wesen  dieser  eigen thüm liehen  Krankheit 
aufzuklären. 


Zum  Schluss  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Lehrer  und  früheren 
Chef,  Herrn  Gehcimrath  Hitzig,  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeil 
und  die  Ueberlassung  des  Materials  meinen  besten  Dank  aus.  Ebenso 
danke  ich  Herrn  Prof.  Wollenberg  für  seine  Unterstützung  bei  der 
Durchsicht  der  Präparate  und  seine  mir  bei  Abfassung  der  Arbeit  er- 
tiiciltcn  Rathscliläge.  Auch  Herrn  Sanitätsrath  Fries,  Director  der 
Proviuzial  Irren-Anstalt  Nietleben,  fühle  ich  mich  für  die  Ueberlassunj 
einer  Krankengeschichte  zu  Dank  verpflichtet. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  Y.). 

(Gezeichnet  von  Fräulein  Paula  Guent  her -Berlin.) 

Fig.  1.    (Zeiss  C,  oc.  1.)    Querschnitt  von  Gefassen  der  Pia.     Färbung 
mit  Pikrinsäure-Säurefuchsin. 

X.  Bindegewebige  Proliferationen  der  Adventitia. 

Fig.  2.     (Zeiss  a*,  oc.  1.)     Schnitt  aus  dem  linken  Stirnhim.     l'eber- 
sichtsbild. 

a.  Erweiterte  perivasculäre  Lymphspalten  im  subcorticalen  Marke. 

b.  Frische  Blutungen  in  der  Rinde. 

Fig.  3.    A— C.    (Zeiss  E,  oc.  1).     Einzelne  der  in  Fig.  2  bei  a  darge- 
stellen  Gefässe  mit  Umgebung. 

A  und  B.    Färbung  mit  Säurefuchsin. 
C.  Färbung  mit  Hämatoxylin. 

a.  Centrales  Gefäss  im  Quer-  bezw.  Längsschnitt. 

b.  Bindegewebige  Proliferationen. 

c.  Anhäufung  von  Pigmentkörnern. 

d.  Fibringerinnsel. 

Fig.  4.    Schnitt  aus  dem  untersten  Lendenmarke.    Uebersichisbild.  Fär- 
bung nach  Weigert. 

X.   Degenerationsstreifen  im  linken  Hinterstrang.    (Versehentlich  ist 
in  der  Abbildung  die  linke  Seite  mit  der  rechten  vertauscht.) 


VII. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Königl. 

Charite  (Prof.  Jolly). 

Beitrag  zur  Kenntniss  der  Gliome'). 

Von 
Dr.  Heueberg, 

AMistenteii  der  psTcfaütriaefaea  Kfiaik. 

(Hierzu  Tafel  M.) 

Ijnter  den  Geschwülsten  des  Centralnervensystems  bieten  die  Gliome 
für  d^  Xeuropathologen  in  pathologisch-anatomischeT  Hinsicht  f in  be- 
sonderes Interesse.  In  dem  Umstände,  dass  sie  ihren  Ausgang  von  d<rr 
dem  Centralnervensjstem  eigenthömlichen  Stützsubstanz  nehmen.  iM  fn 
begründet,  dass  sie  zu  einer  Reihe  anderer  krankhafter  Proeesae  d^ 
Hirn-  ond  Rückenmarkes,  in  denen  es  zu  einer  starken  Vennehrung  und 
Wocherung  d^  Glia  kommt,  Beziehungen  aufweisen,  über  deren  Art  difr 
Ansichten  diveipren.  Weiterhin  erscheint  das  Stadium  der  Gliome  aach 
geeignet,  gewisse  Fragen,  die  in  der  Lehre  von  der  Neuroglia  noch 
strittig  sind,  f5rdem  zu  helfen. 

Die  angedeuteten  Veriiältnisse  bieten  die  Veranlassung,   zwei  ar^ 
tomisch  genauer  untersuchte  Fälle,  von  denen  der  eine  auch  nicht  ohiie 
klinisches  Interesse  ist,  in  Folgendem  mitzutheilen. 

FaU  I. 

Gliom  des  Stirnhirnes  mit  Hohlräumen,  die  eifne  Auskleida:^? 

mit  Epithel  aufweisen. 

Da  in  klinischer  Hinsicht  der  Fall  keine  Besonderheiten  h>te: ,  ::*:  .r.i 
wir  die  Krankengeschichte  nur  im  Aaszage  miu 

1)  Ucbcr  einen  Tbeil  der  hier  mitgetheilien  Beoharbtang-en  hi^^  i'h 
in  einem  am  10.  Mai  18^  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychia'^ie  --r.d 
?(errenkrankheiten  gehaltenen  Vortrage  berichtet. 
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Die  33jährige  Arbeiterfrau  Johanna  N.  wurde  im  Deccmber  1891  auf  Hie 
Irrenabtheilung  der  Charit^  im  Zustande  der  Gravidität  aufgenommen.  Der 
Ehemann  gab  an,  dass  Patientin  seit  dem  October  1890  psychisch  verändert 
sei.  Sie  zeige  seitdem  eine  sehr  niedergedrückte  Stimmung,  sei  gleichgültig 
und  vergesslich,  leide  an  Kopfschmerz  und  zeitweiligem  Erbrechen. 

Patientin  macht  einen  etwas  benommenen  Eindruck,  es  bestehen  keinerlei 
Lähmungserscheinungen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  links  ausgesprochene,  rechts 
beginnende  Stauungspapille. 

In  den  folgenden  Monaten  nimmt  die  Benommenheit  der  Patientin  allmä- 
lig  zu;  sie  lasst  Koth  und  Urin  unter  sich. 

Am  18.  März  Anfall  mit  ßewusstseinsverlast  und  Zuckungen  in  der  rech- 
ten Gesichtshälfte  sowie  in  der  rechten  oberen  Extremität.  Es  besteht  auch 
rechts  jetzt  entwickelte  Stauungspapille. 

Derartige  Anfälle  wiederholen  sich  in  den  folgenden  Tagen  mehrfach, 
Patientin  befindet  sich  dauernd  in  einem  soporösen  Zustande. 

26.  März.  Spontane  Entbindung;  das  Kind  stirbt  sofort  nach  der  Gebort 
Patientin  ist  tief  benommen,  zeigt  erhöhte  Temperatur  und  erbricht. 

28.  März  Exitus  letalis. 

Die  Section  bestätigte  die  intra  vitam  gestellte  Diagnose  Tumor  cerebri. 

Das  Hirn  wurde  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  conservirt. 

Anatomischer  Befund. 

An  dem  bereits  erhärteten  Präpai'at  fällt  zunächst  eine  beträchtliche  Ver- 
breiterung und  Abflachung  der  zweiten  und  dritten  linken  Stimwindung  auf. 
Auf  Frontalschnitten  durch  den  vorderen  Theil  des  linken  Stimlappens  zeigt 
die  Hauptmasse  des  Markes  in  sofern  eine  Abweichung  von  der  Norm,  als  an 
vielen  Stellen  kleine  Hohlräume  sich  zeigen  und  die  Färbung  eine  etwas  un- 
gleichmässige  ist.  Ausserdem  machen  sich  auf  den  Schnittflächen  ziemlich 
scharf  umgrenzte,  rundliche,  helle  Bezirke  von  dem  Umfange  einer  Erbse  bis 
zu  dem  einer  Kastanie  geltend,  die  die  Querschnitte  scheinbar  selbstständiger 
Geschwulstknoten  darstellen.  Weiter  nach  hinten  zeigt  sich  auf  einem  Schnitt, 
der  durch  den  Kopf  des  Nucleus  caudatus  fallt,  ein  circa  hühnereigrosser  Tu- 
mor, der  den  linken  Ventrikel  ausfüllt  und  gegen  die  rechte  Hemisphäre  stark 
hervorspringt,  so  dass  diese  an  ihrer  medialen  Fläche  eine  grosse  Einsenkung 
zeigt.  Die  freie  Oberfläche  der  Geschwulst  zeigt  eine  höckerige,  stellenweise 
schwamraartig  durchlöcherte  Beschafl'enheit.  Der  Kopf  des  Balkens  und  des 
Septum  pellucidum  sind  stark  nach  rechts  und  dorsalwärts  verdrängt,  der  vor- 
dere Theil  des  rechten  Ventrikels  verlegt.  Die  Geschwulst,  deren  Grenxen 
gegen  das  Mark  des  Stirnhirns  gänzlich  diffus  erscheinen,  sowie  ein  grosser 
Theil  des  letzteren  ist  von  zahllosen  Hohlräumen  durchsetzt,  wodurch  das  Ge- 
webe ein  bimsteinartiges  Aussehen  gewinnt.  Nach  hinten  reichen  die  Verän- 
derungen bis  in  die  Gegend  der  vorderen  Central  Windung. 

,  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,   dass   der  vorliegende  Krank« 
heitsprocess   sich  auf  einen  noch  erheblich  grösseren  Umkreis  als  di^  makro» 
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skopische  Betrachtung  erwarten  Hess,  erstreckt.   Die  XeuKid*a  C^^t  -^rs  ri-  '*'s 
linken  Stirahimes  weist  tiefgreifende  VeraodeningeD  aui.  die  in  ( 


^::r■^ 


Beiirken  einen  geschwolstartigen  Charakter  gewinnen.  Was  znsicLs;  «i.e  k.>.- 
neren  und  grösseren  knotenförmigen  Geschwuhtmas^n  im  Marie  des  ^ori*:*^ 
Stimhims,  deren  Querschnitte  in  Pri^onten  mit  Markschei'ieiiiar*::rz  i-? 
ziemlich  scharf  umgrenzte  helle  Bezirke  herrortreCen.  aolanct,  so  le^ea  «i.es« 
einen  sarcomatösen  Bau.  Sie  bestehen  in  erster  Linie  aas  forsaul^^sen  rzz<' 
liehen  Zellen ,  die  sehr  gedringt  liegen ,  und  zwischen  dene=  eine  faser.re 
Gnmdsubstanz  nicht  zu  erkennen  isC  Stellenweise  leige'n  die  Zeikn  eu^e  cttr 
spindelförmige  und  rübenformige  Gestalt.  Eine  Beziehung  der  Gf^^hw;L^> 
Zellen  zu  den  zahlreich  vorhandenen,  erweiterten  und  stellenweise  mii  Frr>!L- 
ben  erfüllten  Gelassen,  deren  Wandungen  rerdickt  and  kemann  sind,  sr.u 
nirgends  berror.  Reste  von  Markfasem  linden  in  diesen  Geschwul^:^<z.:kes 
sich  nur  in  sehr  geringlugiger  Menge  an  der  Peripherie. 

Einen  grossen  Zellreichthum  zeigt  aMich  stellenweise  der  in  d^  Veitr.iti 
hineingewachsene  Tumorantheil,  doch  weist  er  Torwiegend  ein  für  das  Gl.  -a 
charakteristisches  Bild  auf.  Fast  überall  findet  sich  eine  nelfich  ««-hr  re.-:^* 
lieh  vorhandene  aus  feinen  haarformigen  Glialasem  bestehende  Gnin<i5w^furi. 
In  derselben  sieht  man  in  ausgedehnten  Bezirken  nur  kleine  und  docile  ac* 
scheinend  normale  Gliakeme  liegen,  in  deren  Umgebung  nur  eine  sehr  r^ri^ir- 
fögige  Menge  Protoplasma  sich  findet,  und  die,  wenigstens  bei  der  in  Acv^es- 
düng  gebrachten  Färbung  (Mall ory,  van  Giesoni,  eine  nähere  Bezitiang 
lu  den  Fasern  nicht  erkennen  lassen.  In  anderen  Gebieten  liegen  in  d^a 
Gmndgewebe  protoplasmareiche  Zellen  von  dem  Typus  der  Spinne:;-  ar.d 
Pinselzellen. 

Das  Geschwulstgewebe  ist  von  sehr  zahlreichen  kleineren  und  grosseren, 
ofenbar  durch  Erweichung  entstandenen  Hohlräumen  ron  run'ilioher  o-i*T  cn- 
regelmässiger  Gestalt  durchsetzt,  die  rielfach  so  dicht  aneinaLder  g-!^-r. 
sind,  dass  zwischen  denselben  nur  schmale  Balken  des  Gewet-es  erhal-'-n  siLd. 
In  der  Umgebung  dieser  Höhlen,  in  denen  sich  häufig  K<>rncheiiZ'^l.^c  uli 
und  wenig  farbbare  amorphe  Massen  vorfinden,  zeigen  die  Ge>?Lw:i>:zr.>n 
TielÜMh  eine  besondere  Ausbildung.  Es  sind  meist  langgestre^t*.«  rüt^r.f.r- 
mige,  seltener  mit  mehreren  Fortsätzen  versehene  Zellen,  die  sich  s^hr  ir.ieLMv 
gefärbt  haben  und  deren  Contonren  mit  grosser  Deutlichkeit  hervönre^n.  Man 
gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  diese  Zellen  auf  Kosten  der  der  Dv^gen<^ra:;.>n 
anheimgefallenen  Gewebspartie  eine  besonders  günstige  Ern^hrbcg  g-fjjj- 
den  hätten. 

In  einem  bestimmten  Bezirke  der  Geschwulst  nun,  der  ungefähr  ^  ^  \\s 
2  Ctm.  von  der  in  dem  Ventrikel  liegenden  Oberfläche  des  Tumors  eni/rmi  is:, 
finden  sich,  unregelmässig  verstreut,  zwischen  der  Erweichangshöh:e  lieg^rcd, 
eine  nicht  geringe  Anzahl  kleiner,  rundlicher  oder  schUach. 
förmiger,  anscheinend  nach  allen  Seiten  abgeschlossener  HoLl- 
räame,  deren  Wandungen  auf  kleinere  oder  grössere  Strecken  b.n 
eine  Bekleidung  mit  einem  regelmässigen  Epithel  aufweij^en. 
Dasselbe  ähnelt  in  jeder  Hinsicht  dem  Ventrikelepiihel,  es  ist  cuhi.,ch  und 
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einschichtig;  an  ihrer  freien  Obernäche  zeigen  die  Zellen  einen  feinen,  aDschei- 
nend  homogenen  Saum.  Flimmerhaare  liesseo  sich  jedoch  nirgeDds  nachweisen. 
Auch  konnten  Fortsätze  an  den  basalen  Flachen  der  Zellen  nicht  mit  Sicher- 
heit constatirt  werden. 

Hin  und  wieaer  ist  in  Folge  schräger  Schnittführang  das  Epithel  schein- 
bar vielschichtig,  die  Contouren  und  der  Saum  der  Zellen  treten  dann  nicht 
deutlich  hervor.  Nur  selten  finden  sich  Querschnitte  von  besonders  kleinen 
Hohlräumen,  die  in  ihrem  ganzen  Umfange  eine  Epithelauskleidung  zeigni. 
An  Scbnittserien  lasst  sich  jedoch  ermitteln,  dass  die  Wandungen  auch  dieser 
Hohlen  nur  auf  kurze  Strecken  hin  mit  Epithel  bedeckt  sind. 

Auch  offenbar  durch  Erweichung  entstandene  Hohlräume  zeigen  an  om- 
schriehenen  Stellen  ihrer  Begrenzung  einen  Epithelbelag.  Hin  und  wieder  fin- 
den sich  auch  im  Qeschwulslgewebe  Epithetien,  die  in  keiner  ersichtlichen 
Beziehung  zu  einem  Hohlraum  stehen.  Sie  liegen  entweder  in  Reihen  ange- 
ordnet oder  sie  bilden  Gruppen  von  wechselnder  Grösse.  Es  sei  noch  beson- 
ders hervorgehoben ,  dass  die  in  dem  Ventrikel  liegende  Oberfläche  der  Ge- 
schwulst keinerlei  Reste  van  Epithelbekleidung  aufweist. 

Die  Glia  des  Stirnhirnmarkes,  soweit  es  nicht  von  den  beschriebenen  Ge- 
schwulstmassen  eingenommen  ist,  zeigt  eine  diffuse  Entartung.  Es  besteht 
eine  sehr  starke  Vermehrung  der  Gliafasem  und  Kerne.  Vielfach  finden  sirh 
protoplasmareiche  mit  Fortsätzen  versehene  Zellen  von  verschiedener  Gestal- 
tung. Die  meist  wohlerhaltenen  Markfasem  sind  auseinander  gedrängt,  wo- 
durch eine  starke  Abblassung  des  Markes  in  Pal -Präparaten  hervorgerufen 
wird.  Der  gliomatüse  Process  greift  im  Bereich  der  zweiten  und  dritten  Stirn- 
Windung  auf  die  Rinde  über.  Die  Ganglienzellen  liegen  vielfach,  anscheinend 
wohlerhalton  zwischen  der  gewucherten  Glia. 

Fall  II. 

Gliom  der  Brücke  und  des  verlängerten  Markes,  gliomatöse  Ent- 
artung der  linken  Kleinhirnhemisphäre. 
Krankengeschichte. 

Rudolph  St.,  Polizeisekrelär,  50  Jahre  alt,  wurde  am  20.  October  1894 
in  die  Nervenklinik  der  Charitii  aufgenemmen. 

Anamnese.  Die  Eltern  sind  todl.  Der  Vater  ist  an  Wassersucht  ge- 
storben, die  Muttor  an  einer  unbekannten  Krankheit.  Patient  will  in  früheren 
Jahren  immer  gesund  gewesen  sein.  Er  ist  seit  dem  Jahre  1870  verheiratbei: 
die  Frau  hat  dreimal  abortirl.  1872  acquirirte  Patient  einen  harten  Schanker. 
Ein  halbes  Jahr  spater  trat  ein  Hautausschlag  auf,  der  sich  ober  den  gan«n 
Körper  erstreckte.  Eine  Schmiercur  brachte  Heilung  und  Patient  fühlte  sich 
bis  zum  Frühjahr  1893  wohl.  Zu  dieser  Zeit  stellte  sich  allmalig  Schwerhörig- 
keit, besonders  auf  dem  linken  Ohr,  in  welchem  Patient  oft  ein  eigenthümlicbes 
Glucksen  vernahm,  ein.  Im  April  18M  bemerkte  er  eine  Sehstörung,  er  sih 
beim  Blick  nach  links  doppelt  und  litt  an  Schwindelgeföhl.  Bei  einem  Ver- 
such, Kegel  zu  schieben,  hatte  er  die  Neigung  nach  vornüber  zu  fallen.  Eine 
neue  Schmiercur  wurde  angeordnet,    doch  verschlimmerte  sich    sein  Zustand, 
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Sechs  Wochen  vor  seiner  Anfhahme  stellte  si.^h  ein  Orfshl  r.-n  S  lw*^  i- i 
Schwäche  in  der  rechten  Körperhälfte,  besonders  in  d*a  r-e  h:*j  B-.-  *.-. 
bald  darauf  machte  sich  eine  Verschlechiemnsr  seiner  Srrach*  ;:r :  *.r*  Li*- 
muDg  der  linken  Gesichtshälfte  gellend.  Nach  3  W.inrhen  war  Pi:.*-;  i-ri; 
mehr  im  Stande,  allein  zu  gehen. 

Die  Verschlimmemng  seines  Leidens  trai  na**h  Anr»'*-e  «-^r  Frkz  *  r. 
nachdem  Patient  über  eine  unbedeutende  Angelegenheit  in  h-f:L"^  IJr^z.rz 
versetzt  worden  war. 

In  früheren  Jahren  hat  Patient  stark  getrui^ker..  15—17  «jli5  B.^  a::^ 
Tage,  and  viel  geraucht 

Status  praesens  bei  der  AufnaLnie. 

Patient  ist  ein  sehr  grosser  und  kräftig  gelau>r  Hiz.n  tl.'.  ^ti:k  *':- 
wickeltem  Fettpolster.  An  den  Unterschenkeln  finden  5  vi.  rcl  i-.  L*  'Ti-- 
pigmentirte  Narben,  die  von  durch  Reiten  ent^iandenr-c  OrsL^iir-s  Ltzz^'T-T. 
sollen.  An  der  Stirn  findet  sich  eine  verschi»rbli«*hc  Narh*-,  d  e  T-.a  ^-.z-z  Ver- 
letzung durch  Sturz  vom  Pferde  datin. 

Die  Kopf bewegun gen  sind  unbehindert,  Percusii'/n  des  S.Läirlf  z.  i*. 
schmerzhaft. 

Das  Gesicht  erscheint  etwas  gedungen,   die  Augenli-ier  Ir  ■  L:  'Irz^^''.*^. 

Das  rechte  obere  Augenlid  hängt  bis  zur  Mir.e  d^rPaj.I>  L-rii  .-. : 
wird  ntu-  unvollkommen  erhoben.  Beständiges  Zu^kt-n  drr  L:i-r.  I»rr  1.l»t 
Bulbus  ist  etwas  mehr  prominent  als  der  rechte.  Das  ür.keAj^^  is:  <irk  r:»- 
einwärts  gerichtet,  das  rechte  in  geriogercm  Grade.  Br.n;  B.."k  r-»:i  r-  i-? 
und  links  sowie  bei  Convergenzversuch  bleibt  das  li^ke  Auf*  L:/'-rT-j..  1 
stehen.  Das  rechte  erreicht  den  äusseren  Augenwir.k-^-l  nizt/.  itaüz.  w  h.  i'^z 
den  inneren,  sowohl  beim  Blick  nach  links,  als  aich  bei  Convr-rj'-r.z.  B^  :l 
Blick  nach  oben  geht  das  rechte  Auge  weniger  h^'^h  als  da-  1 :  ke.  Br  ::.  B..  k 
gerade  aus  bestehen  gleichmässige  Doppelbilder,  die.  wenn  Pa:.rr.:  r.-i-h  -■^i:- 
sieht,  zusammengehen,  beim  Blick  nach  links  weiter  an-eir.^r.-i-rr  r'.  »r-r..  *  r  :l 
Blick  nach  oben  und  unten  gleich  gehen. 

Nystagmus  rotatorius  beiderseits  in  d*^r  der  B^we*/  \vm  ^^'^  \.  brz"  ..'r.-s 
entgegengesetzten  Richtung. 

Die  rechte  Pupille  ist  weiter  als  die  linke.   Die  Reaktion  auf  Brrli 
auch   die  consensuelle ,    ist    wohl  erhalten:    bei  Convertr'-nz  tr'tt  V 
prompt  ein.   Der  Comealreflex  fehlt  links,  während  er  r^^r.t^  vorr.;i:.  i*-:.  >'. 

Das  geschlossene  Auge  ist  links  leichter  zu  öffnen  aN  r*r  'Lt-. 

Die  Runzel ling  der  Stirn  ist  beiderseit*  gleich  stark.  B-;!:.  La.h-n  ::  tt 
deutlich  hervor,  dass  die  Gesichtsmuskniator  der  linken  Seite  ^ch-vv  r>r  ir.r.'-r- 
virt  wird  als  die  der  rechten.  Die  Bewegung  des  Mun.'es  wa'U  1  r.k-  i-t  .r:i 
geringeren  Maasse  möglich  als  rechts.  Die  Uvula  hängt  etwas  narh  lir.k-.  d-r 
linke  hintere  Gaumenbogen  steht  etwas  tiefer  und  wird  an-  hfl:.<^r.d  etwa«? 
weniger  innervirt  als  rechts.  Die  Zunge  ist  belegt,  wird  gerade  Lera'j-;r--.tr*=^.  kt. 
zittert  nicht.    Im  Gesicht  werden  Berührungen  überall  wahrgenoL'.men,  Na-iel- 
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spitze  und  -Knopf  unterschieden,  doch  links  weniger  deutlich  als  rechts.  Die 
Empündung  für  kalt  und  warm  ist  ungestört. 

An  der  Zunge  besteht  beiderseits  Hypüslhosie,  Nadelstiche  werden  als 
stiinipf  empfunden,  links  wird  kalt  re^lmässig  als  warm  angegeben. 

Das  Gehör  ist  auf  dem  linken  Ohr  herabgesetzt,  so  dass  Flüsterspracbe 
nur  dicht  am  Ohr  vernommen  wird.  Hinne'scher  Versuoh  positiv.  Am  Trein- 
melfell  keine  krankhaften  Veränderungen.  Bei  der  Prüfung  des  Geschmack- 
und  Cieruchsinns  treten  keine  wesentlichen  Störungen  hervor;  die  Angaben, 
die  sich  auf  die  rechte  Seite  beziehen,  sind  zutreffender  und  sicherer. 

Die  Sehschärfe  ist  beiderseits  gut  erhallen.  Das  Gesichtsfeld  ist  nicll 
nachweisbar  eingeschränkt,  der  Augenhintorgrand  normal. 

Die  Spr.iche  zeigt  eine  deutliche  Slönmg.  Das  Aufsagen  längerer  Wort- 
reihen  wird  durch  schluchzende  Geräusche  unterbrochen,  dabei  ist  eine  gewiss« 
Unruhe  im  linken  Arm,  bisweilen  auch  im  linken  Bein  zu  beobachten. 

Psyche  frei,  kein  gröberer  Gedäohlnissdofect. 

Die  Bewegungen  der  rechten  oberen  EstreraitSt  werden  mit  geringerer 
Kraft  als  links  ausgeführt.  Beim  Fingemasen versuch  besieht  rechts  Unsicher- 
heit. La gegefühl Störungen  nur  im  rechten  kleinen  Pinger.  In  den  Beinen  ist 
die  grobe  Kraft  beiderseits  gleich.  Keine  Muskelspannnngen.  Palellarreflei 
rechts  bedeutend  lebhafter  als  links.  Beim  Knie  hacken  versuch  rechts  besteht 
geringe  Unsicherheit.    Auf  derselben  Seite  Lagegefuhl Störungen  an  den  Zehen. 

Fuf^ssohlenredex  rechts  schwächer  als  links,  Crcmas terre Hex  erhallen. 

Der  Gang  ist  unsicher,  Patient  kommt  leicht  in's  Taumeln,  besonders 
b  ^1  t  1  hen  H.iltmachen.  Komberg'sches  Symptom;  dabei  fällt  Patient 
1  t  h       hts.     Die  Sensibilität  zeigt  keine  aufTätligen  Störungen.     Es  be- 

t  ht  ne  llgenieino  Hypalgesie,  so  dass  Spitze  und  Knopf  der  Nadel  (1«^ 
dfle  en    e     e  hscit  werden. 

L  e  Lnt  rsuchung  der  Bauch-  und  Brustorgane  ergiebt  nichts  Beuier- 
k  nsnerth 

Krankheitsverlauf. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  trat  eine  wesentliche  Verschlechlerong 
des  Allßenieinbefindens  auf.  Patient  wurde  deprimirt,  klagte  über  andauern- 
den Kopffichmerj:,  A[i[ietitlosigkeit  und  Paräslhesien  im  ganzen  Körper.  Wei- 
terhin machte  sich  eine  zunehmende  Schwäche  im  rechten  Arm  und  Bein 
geltend. 

5.  November.  Patient  hat  in  der  Nacht  erbrochen,  ist  bei  einem  Versocb 
aufzustehen,  umgefallen,  klagt  über  heftigen  Kopfschmerz.  Puls  88,  nnre^)- 
iriissig.  Die  Sprache  ist  undeutlich,  aber  verständlich.  Aasgebildete  Ptosis 
rechts.  Stellung  und  Beweijlichkt-it  der  .\ugen  unverändert.  Parese  des  gan- 
zen linken  Facialis.  Die  Schwäche  des  rechten  Armes  ist  beträchtlicher  als 
die  des  rechten  Beines,  bei  passiven  Bewegungen  besieht  in  demselben  gering« 
Spannung.    Kein  Fussclonus. 

]2.November.  Es  besteht  Brechneigung  und  Kopfschmerz.  Ptosis  rechts. 
Die  Pupillen  reagiren  gut;  die  rechte  ist  weiter  als  di«  linke.    Im  ganzen  lin- 
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ken  Facialisgebiet  besteht  feines,  fibrilläres  und  gröberes  Zucken,  am  stärksten 
im  Orbicnlaris  ocoli.  Das  Gaamensegel  wird  rechts  starker  gehoben  als  links. 
Pulses. 

13-  November.  Patient  klagt  über  Schlackbeschwerden.  Beim  Trinken 
lauft  ein  Theil  der  Flüssigkeit  aus  dem  linken  Mundwinkel  hinaus.  Beim 
Schlucken  dringen  Ingesta  in  die  Nase. 

Stellung  und  Bewegungsdefect  der  Augen  unverändert.  Starker  Nystag- 
mus beim  Blick  nach  rechts.  Der  Cornealreflex  fehlt  links.  Zucken  im  linken 
Orbicularis  oris.  Im  Bereich  des  linken  Facialis,  besonders  im  Orbicularis 
oculi  findet  sich  eine  geringe  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  für 
beide  Strome.  Bei  directer  galvanischer  Reizung  findet  sich  eine  Verlang- 
samung  der  Zucknngen. 

Die  Stimmgabel  wird  links  weder  vor  dem  Ohre,  noch  nach  Aufsetzen 
auf  die  linke  Kopfseite  vernommen.  Patient  kann  sich  nur  mühsam  allein  auf- 
richten. Beweglichkeit  des  rechten  Armes  stark  herabgesetzt;  die  Hand  kann 
nicht  bis  znm  Gesicht  gebracht  werden;  bei  passiven  Bewegungen  stärkerer 
Widerstand.  Biceps-  und  Tricepsreflex  rechts  lebhafter  als  links.  Auch  die 
Schwäche  des  rechten  Beines  hat  zugenommen,  eine  wesentliche  Steifigkeit  in 
demselben  besteht  nicht.  Patellarreflexe  beiderseits  gleich.  Fusssohlenreflex 
rechts  schwächer  als  links.  Sensibilitätsstömngen  nicht  nachweisbar.  Pinsel- 
berühmngen  werden  überall  empfanden. 

Die  Urinentleerung  ist  erst  nach  längerem  Pressen  möglich,  lieber  den 
Langen  verbreitete  bronchi tische  Geräusche,  besonders  rechts.    Puls  64. 

In  den  folgenden  Tagen  blieb  das  Krankheitsbild  im  Wesentlichen  unver- 
ändert. Die  Schwäche  der  rechten  Extremitäten ,  am  Arm  deutlicher  ausge- 
sprochen als  am  Bein,  nahm  stetig  zu,  so  dass  bereits  am  19.  November  eine 
vollkommene  Lähmung  des  rechten  Armes  eintrat,  während  mit  dem  Bein  noch 
geringe  Bewegungen  ansgeführt  werden  konnten. 

19.  November.  Die  Schlingbeschwerden  haben  zugenommen.  Patient 
verschlackt  sich  öfters. 

Singultus.  Bulbi  in  der  früheren  Stellung.  Rechtes  Augenlid  hängt  bis 
xor  Mitte  der  Papille  herab.  Reaction  der  Pupillen  prompt,  rechte  Pupille 
grösser  als  die  linke.    Aagenhintergrand  normal. 

Bei  der  Inspiration  wölbt  sich  das  Epigastrium  etwas  vor.  Schnurrende 
Geräusche  über  den  Lungen. 

20.  November.  Die  Haatreflexe  links  deutlich  lebhafter  als  rechts,  der 
Fusssohlenreflex  bleibt  hier  auf  Nadelstiche  aus.  Athmung  beschleunigt  und 
anregelmäsig.  Cheyne-Stokes'sches  Phänomen.  Laute  bronchitische  Ge- 
räasche  über  den  Lungen.  Gegen  Mittag  wnrde  Patient  benommen.  Die  Ath- 
mung wurde  beschwerlicher.  Puls  stark  beschleunigt,  keine  Temperaturer- 
höhung.   Der  Tod  trat  in  der  folgenden  Nacht  ein. 

Zasammenfassung  der  Krankengeschichte.  Ein  50jähriger 
Mann,  der  im  Jahre  1872  syphilitisch  inficirt  war,  an  secundären  Sym- 
ptomen gelitte  bat  und  wiederholt  mit  Quecksilber   behandelt  wurde, 
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wird  nach  cn.  21  Jahren  auf  dem  linken  Ohr  schwerhörig.  Fast  ein 
Jahr  später  leidet  er  an  Doppelsehen  und  SchwindelgerQhl.  Bald  darauf 
trat  eine  Versrhlechtening  der  Sprache  und  eine  Lähmung  der  linken 
Gesichtshälfte  sowie  der  rechten  oberen  und  unteren  Extremität  ein. 
Während  seines  Aufenthaltes  in  der  Charite  wurde  coustatirt:  Ptosis 
rechts,  Ahducenspnrese  rechts,  Abducensparalyse  links,  Facialisparese 
links,  Acusticusparese  links,  verlangsamte  und  schwerfällige  Sprache, 
Schluckbeschwerden,  Paralyse  des  rechten  Armes  und  Beines,  Taumeln 
beim  Gehen,  Romberg'scbes  Phänomen,  geringfügige  Sengibilitätssiö- 
rung  im  Bereich  der  linken  Gesichtshälfte,  Kopfschmerz,  Erbrechen. 
Tod  an  Pneumonie  nach  ö  monatlich  er  Krankheitsdauer  (vom  ersten  Auf- 
treten des  Doppel  Sehens  gerechnet). 

Die  Diagnose  wurde  im  Hinblick  auf  die  Anamnese  auf  Lues  cere- 
bri  gestellt.  Neben  einem  meningiti sehen  Process  an  der  Basis  wurden 
Herde  im  Pons  Varoli  angenommen. 

Sectionsbericht. 

Sehr  Tettrej che  Leiche.  Beide  Lungen  sind  sehr  blutreich,  auf  der  Schnitt- 
fläche an  verschiedenen  Slellen  schwarzroth,  Pleura  des  rechten  Unterlappens 
stellcntvoise  (rocken  und  trübe.  Im  rechten  unteren  Lappen  anregelmässige 
llcpatisntionen  von  rotber  Farbe  und  kömiger  Schnittfläche.  Herz  mil  sehr 
viel  Fellgewebe,  linker  Ventrikel  dilatirt  und  hypertrophirt,  Klappen  inla«. 
In  der  Aorta  zahlreiche  ondoarteriitische  Herde.  Nieren  schlaff  und  brüchig 
mit  blass  graurot  her  Kinde,  reiches  Kapsel-  und  Hilasfett.  Leber  derb,  grann- 
lirt,  Milz  klein  und  weich,  auf  dem  Durchschnitt  quillt  die  Pulpa  ein  wenig 
hervor.  Prostata  etwas  vergrüssert.  Am  hinteren  Ende  beider  Stimmbänder 
linden  sich  fluche,  rundliche  Verdickungen  mit  centraler  Delle.  Zungengrnnd 
mit  grossen,  stark  prominirenden  Follikeln,  Zeichen  überstandcner  Lnes  lassen 
sich  nicht  aufTmden. 

Diagnose;  Polysarcia,  Dilatatio  et  Hypertrophia  cordis.  Pleuro-pnen- 
monia  librinosn  incipiens.  Nephritis  parenchymatosa.  Hepatitis  interstiti^ii 
librosa.    Pachydermia  laryngis, 

llirnbefund;   Das  Schädeldach  ist  sehr  blutreich,  die  Venen  der  Hirn- 
häute sind  stark  gefüllt.    Die  Pia  lässt  sich  leicht  abziehen,  zeigt  an  der  Cod< 
vexität  eine  starke  weisslicbe  Trübung  und  eine  Verwachsung  mit  der  Dura 
in  der  Gegend  der  Paracentral  läppen.     Ausgedehnte  Verwachsungen    der  PI» 
linden  sich  zwischen  Brücke  und  Schläfen  läppen.     Ziemlich  stark  entwickelt*  i 
Arteriosklerose   an    der   Bn.sis   und  ConvexitÄl.      Die  Hirnwindungen    sind  in    I 
massigem  Grade  nbgpjil.illet.    Frontal  schnitte  durch  das  Grosshim  ergeben  im   | 
Wesentlichen  normale  VeriiMltnisse,    Der  rechte  Ventrikel  erscheint  etwas  wei- 
ter als  der  linke.    Im  rechten  Stirnhirn  über  der  Balken  Strahlung  in  HarklagH 
findet  sich  eine  erbsengrosse,  mit  heller  Flüssigkeit  angefüllte  Cyste,  eine  klei- 
nere im  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel.     Die  Brücke  und  die  MednlU 
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^biongaU  zeigen  wesentliche  Abweichungen  Ton  der  normalen  Ges'V.;:;:!^. 
Die  Abbildung  (Fig.  1,  Tafel  VI.),  die  nach  dem  bereits  eehäne;en  PrÄjan; 
gezeichnet  wnrde,  reranschaulicht  die  Deformirung  der  irenacni^n  Thr:!^. 

Die  linke  Hälfte  des  Pons  nnd  der  Medulla  oblungata  ist  in  al>n  Mtl Fu- 
sionen TeigrösserL    Der  Abstand  der  linken  Trig^minüswnrz*-!  T.-a  «i^-r  Mr.:* 
der  Bracke  ist  links  am  1  Ctm.  grösser  als  rechts.     Die  i^ierfsr:L --.g  -i-r  t^ 
salen  Ponsfläche  ist  links  ToUkommen  rersch wunden,  die  Ml;-erf!ä«:be  er^*i-.i: 
hier  glatt  bis  auf  einige  Gefassfurchen ,  die  über  sie  hiniiehea.     D!e  G-e^-r.-! 
des  linken  Brückenarmes  wird  von  einer  halbkugeligen  Herrvrwü^i::^  e  ij^ 
Aommen,  (Fig.  1,  T,  Tafel  VI.),  durch  welche  der  Ur^prun^  des  ÜLken  Iri^ 
minus  nach  ?ome  und  etwas  seitlich  gedrängt  wird.    Med  a!  ron  der  ]  üi-rü 
Trigeminuswurzel  findet  sich  ein  zweiter  bedeutend  kleinererVor>{:r;:ig  F-^.  1. 
Tu,  TafelVl.).  Die  linke  HälRe  des  Bulbus  Medullae  oM>R^a;ae  i-:  ^•a.'k  auf- 
getrieben.   Die  Conturen  der  Pyramide  tmd  Olive  sind  links  <niz*i'h  veri'.rv 
eben.    Die  Hypoglossuswurzeln  links  sind  von  der  Fi^snra  k»r.j::u'iiiii'.>  la- 
terior  betrachtlich  weiter  entfernt  als  rechts,  sie  sind  theilweise  s^-hr  s-'i!^^  h- 
tig.  Die  Wurzel  des  Abducens  links  ist  dünner  wie  die  r«^'h:e  and  v..-;  g^v;- 
Töthlicher  Farbe.    Die  linke  Facialis wurzel  erscheint  aus  d^r  T.efe  zm-.'!!'!: 
Brücke  tind  Medulla  oblongata  herausgehoben  und  en;<[nr.i!i  an  *Ut  Br:^ke 
selbst  einige  Millimeter  von  dem  distalen  Rande  dersell«».    Die  A''^-:;-^'-*»^.4r- 
zel  ist  links  doppelt  so  breit  und  dick  wie  rechts,   sie   S4-Le!T;;  ni^b:  au-  r  i- 
zelnen  Fasern,  sondern  aus  einer  compacten  Masse  zu  be^vr.en. 

Die  linke  Kleinhimhemisphäre  erscheint,  von  der  ba-alen  Flä«  Le  *.-e*ri.:b- 
tet,  voluminöser  als  die  rechte. 

Die  Farbe  der  krankhaft  veränderten  Himtheile  wt-ich:  von  d-r  •i'-r  ze- 
sunden  nicht  ab.  Die  Consistenz  der  linken  Brü<^kenhä;f*.e  i-i  f'^-t^r  ai*  l  > 
der  rechten,  umgekehrt  fühlt  sich  die  angeschwollene  Häif:e  der  Mr-i  A\a  -/r- 
longata  weicher  an  als  die  linke. 

Das  Rückenmark  zeigt  keine  makroskopischen  Verf^ndering^n. 

Durch  einen  durch  die  vorderen  Vierhü^el  fallenden  Fron*/.--^hr.'r.  w^rJr 
der  Himstamm  abgetrennt  und  wie  die  übrigen  Himiheile  ar.d  d^  R  »er.- 
mark  in  Müll  er' scher  Flüssigkeit  gehärtet.  Nach  voüen'ie'.er  W'tr.zz.z  w  r.\K 
nach  Celloidineinbettung  durch  Medulla  oblongata  und  Brü<^kr  eir.e  v ... 
dige  Schnittserie  angefertigt  und  nach  den  gebräuchlichen  M-::.  ien  -z- 
Weiterhin  kamen  zur  Untersuchung:  Rückenmark,  Klriü'.im.  :'.r.-re  Kie- 
sel; Stücke  aus  verschiedenen  Gegenden  der  Grossb  im  rinde,  fi-'.  -1".m.'\  r*- 
Himnervenwurzeln ,  die  vom  Hirn  abgeschnitten  und  b^«:.  ?i^r*  <> -.;?.->;.••>•. 
Wurden,  das  linke  Ganglion  Gasseri,  die  Nervi  ulnares  und  ^Vi^e  a -«*  der. 
Musculi  deltoidei. 

Rückenmark.  Eis  findet  sich  eine  doppelseitiire  bis  in  *\'^^  fi'.f'e  L  »"..- 
balsegment  hinab  zu  verfolgende  Degeneration  der  Pyrarni.JeTi}  ih'.ea.  L'-r 
Pjramidenvorderstrang  links  und  Pjramidenseitenstrang  r*-cLts  «^Ir.d  w<r-rr.'.."h 
starker  betroffen,  als  die  entsprechenden  Stränge  der  anderen  Seite.  D.e  d-i'e- 
nerirten  Pjrramidenvorderstrangbahnen  sind  bis  zu  dem  7.  Cervicals^irr:,«:':  zu 
v^olgen.    Sie  nehmen  beiderseits  den  medialen  Rand  d'rr  Vorder-;rä:.ie  ein, 
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reichen  jedoch  nicht  bis  an  den  rorderen  Rand  derselben  henn.  Bei  Wei- 
gert'scheT  Färbung  sieht  man  an  der  Stelle  der  linken  PyninidenseiteDStraii;- 
bahn  nur  eine  dilTuse  Abblassung,  an  Harchi-Präparaten  zeigt  sich  biei  ein 

wesentlich  kleineres  in  den  Umrissen  dem  der  rechten  Seile  ähnliches  gt- 
schwärztes  Degenerationsfeld.  Bei  Pal'scber  Faibang  nimmt  man  beidtnseits 
im  oberen  Cervicalmark  eine  massige  Abblassung  des  Gowers'schen  Strangu 
und  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  wahr,  letztere  erreicht  in  der  Gegend  des 
3.  Cervicalsegmentes  rechts  die  hintere  Warzet  nicht;  hier  stösst  das  degene- 
rirte  Pyramidenfeld  unmittelbar  an  den  Rand  des  Quersohnittes.  Die  Klein- 
hi rase iten strangbahnen  sind  bis  zum  Ende  des  Dorsalmarkes  zn  rerfolgen. 
Weilerhin  zeigen  Palpräparate  eine  leichte  Abblassnng  des  dem  Septum  Ion- 
gitudinale  posticum  unmittelbar  anliegenden  Theiles  der  Hinterstränge,  die  in 
oberen  Cervicalmark  in  stärkerer  Weise,  als  man  sie  auch  im  Rückenmark  tod 
anscheinend  Gesunden  hin  und  wieder  an  dieser  Stelle  beobachtet,  hervorUitt. 
In  den  dcgenerirten  Pyramidenreldern  finden  sich  noch  zahlreiche  vohleriial- 
tene  Harkfasern.  An  Stelle  der  untergegangenen  siebt  man  Eahlreiche  Korn- 
chenzellen  und  verbreiterte  Gliasepten,  in  denen  vereinzelt  sehr  grosse  pralo- 
plasmareiohe  Spinnenzellen  mit  langen  geschlängelten  Fortsätzen  liegen.  Ein 
Tbeil  der  erhaltenen  Harkfasem  zeigt  eine  Aufqnellung  des  Markes,  das  seint 
concentriscbe  Schichtung  verloren  hat.  Hin  und  wieder  sieht  man  verdick« 
Axencylinder ,  die,  wie  auf  Längsschnitten  deutlich  hervortritt,  geschwandeii 
und  oft  in  einzelnen  Bruchstücken  zersprengt  sind.  In  dem  Mark  vieler  erhal- 
tener Fasern  siebt  man  in  Marchipräparaten  geschwärzte  Hassen  eingel^ert, 
die  auf  Querschnitten  meistens  als  schwarze  Halbringo  erscheinen.  Weiterbio 
liegen  zwischen  den  erhaltenen  Harkfasern  zahlreiche,  rundliche,  schwane 
Körperchen  von  sehr  wechselnden  Volumen,  die  jedoch  niemals  die  Grösse 
einer  Kürnchenzclle  erreichen.  In  Längsschnitten  sind  sie  oft  in  langen  Reiben 
augeordnet.  Marchipräparatc,  die  mit  der  Pal'scben  Methode  nachgefaiM 
sind,  zeigen,  dass  die  Markklumpen,  die  sich  beim  Zerfoll  der  Hyelinscheiden 
im  Bereich  der  Degeneration  gebildet  haben,  im  Allgemeinen  durch  l^miua 
nicht  geschwäizt  sind,  sie  treten  erst  bei  der  Färbung  mit  Hämatoxylin  herrer 
und  zeigen  wie  die  unversehrten  Fasern  eine  schone  blaue  Tinctton.  Die  dorcli 
Osmium  geschwärzten  Massen  scheinen  somit  in  ihrer  chemischen  Beschaflee- 
hcit  bereits  stärker  veränderte  Zerfallsproducte  des  Myelins  zu  sein. 

Der  Cenlralcanal  erweist  sich  im  ganzen  Rückenmark  als  voilkomniea 
obliterirt;  an  Stelle  desselben  llndel  sich  eine  stärkere  Anhäufung  von  Epitiie- 
lien,  die  in  Marchipräparaten  mit  feinen  schwarzen  Pünktchen  durohsetit 
sind.  Die  vordere  Comraissur  ist  in  sehr  vielen  Präparaten  von  gliösen  Massen 
durchsetzt,  die  mit  der  Substantia  gclalinosa  centralis  zusammenhängen  and 
zapfen  förmige  Bildungen,  vor  denen  die  Commissurfasern  bogenförmig  vorbei- 
ziehen, darstellen.  Sie  bilden  in  den  Weigcrtpräparaten  helle  gelbe  Flecktat 
die  in  ihrem  spongiosen  Bau  vollkommen  der  gliösen  Kandschicht  des  Riicktn- 
markes  gleichen ;  bei  Kcrnfäibung  sieht  man  in  ihnen  nur  ganz  vereinzelt! 
Kerne.  Zu  beiden  Seiten  dos  Centralcanals,  hin  und  wieder  auch  im  Yardv- 
und  Hinterhorn  sieht  man  meist  in  der  Nähe  von  Gefässen  ähnlich  beschsffeDe 
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Massen,  die  jedoch  hier  häaflg  in  ihrem  Centnun  eine  hyaline  Beschaffenheit 
angenommen  haben. 

Fast  alle  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  sind  mit  Pigment«  das  si<^h  bei 
Osmiombehandlung  schwarz  gefärbt  hat,  stark  beladen.  Nicht  selten  ist  di«» 
ganze  Zelle  mit  Pigment  angefüllt  und  der  Kern  unsichtbar  geworden :  daV  ei 
sind  die  Fortsatze  fast  immer  wohl  erhalten.  Aoch  die  Ganglienzellen  der 
Clarke' sehen  Saalen  sind  stark  pigmentirt. 

Die  Torderen  nnd  hinteren  Wurzeln  erwiesen  sich  als  intact. 


Bei  der  Zerlegung  der  Medulla  oblongata  und  des  Pens  wurde  auf 
den  Querschnitten  ein  Tumor  sichtbar,  der  in  der  OliTengegend  beginnenil.  die 
hnke  Hälfte  des  verlängerten  Markes  und  der  Brücke  durchsetzt .  um  in  der 
Gegend  der  Vierhügel  zu  enden.  Die  beigegebenen  Abbildungen,  die  nach 
Pal  Präparaten  gezeichnet  wurden  und  den  distalen  Flächen  der  Schnitte  ent- 
sprechen, sollen  die  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Himstammes  wech<<^Inde 
Ausbreitung  der  Neubildung  und  die  jeweiligen  Veränderungen,  die  diest*ll^ 
in  ihrer  Umgebung  bewirkt  hat,  veranschaulichen.  AVir  beginnen  die  Bespre- 
chung der  Schnittserie,  die  in  fast  lückenloser  Weise  angefertigt  wurde,  am 
spinalen  Ende. 

Ber  distale  Beginn  der  Pyramidenkreuzung  vrurde  bei  Herausnahme  des 
Bims  gestört.  Die  ersten  vollständigen  Schnitte  fallen  in  eine  Gegend,  in  der 
bereits  ein  Theil  der  Pjramidenfasem  gekreuzt,  am  vorderen  Rande  der  Me- 
dulla oblongata  liegen. 

In  diesen  Schnitten  ist  von  dem  Tumor  noch  nichts  zu  bemerken.  Die 
Pyramidendegeneration,  die  im  Ruckenmark  besonders  auf  der  rechten  Seite 
sehr  in  die  Auge  fiel,  tritt  hier  in  auffallender  Weise  zurück.  Im  Bereich  der 
Kreozong  ist  ein  Faserausfall  kaum  zu  constatiren,  dagegen  sind  die  lle'^ie  der 
noch  ungekrenzten  Pyramidenstränge  ventral  von  den  Hinterhörnern  und  die 
bereits  gekreuzten  Fasennassen  auf  der  linken  Seite  leicht  abireblas^t  und  zei- 
gen geringfügigen  Markzerfall.  Kömchenzellen  finden  sich  in  dies^'n  Bezirken 
nicht.  Die  Kleinhimseitenstrangbahn  und  die  spinale  Trigeminuswurzel  sowie 
die  Sobstantia  gelatinosa,  erscheinen  in  diesen  und  den  folgenden  Schniit*'n 
links  ein  wenig  heller  als  rechts.  Eine  Abblassung  der  Schleifenkreuzung  in 
des  weitelfolgenden  Schnitten  ist  nicht  zu  bemerken. 

Für  die  mikroskopische  Betrachtung  beginnt  der  Tumor  in  der  Gebend 
des  distalen  Endes  der  Oliven.  Man  sieht  hier  in  dem  dorsalen  Theil  der  lin- 
ken Pyramide  eine  wenig  scharf  begrenzte  Abblassung,  die  anfangs  klein  ist, 
schnell  jedoch  an  Ausdehnung  gewinnt,  gleichzeitig  macht  sich  eine  Vergr«)<^e- 
nmg  des  Pyramidenquerschnittes  dorsalwarts  geltend.  In  dieser  G»irend  fällt 
bereits  eine  beträchtliche  Verbreiterung  der  linken  Hälfte  des  ^Querschnittes 
^;  die  Raphe  weicht  in  ihrem  ventralen  Theile  leicht  nach  rechts  ab. 

Die  linke  Olivenzwischenschicht  ist,  soweit  sie  dem  Tumor  anliegt,  ver- 
schmälert und  abgeblasst,  die  Fibrae  arcuatae  internae  und  die  aus  der  Olive 
konunenden  Fasern  sind  spärlich  und  schwer  zu  sehen.  Sie  verlaufen  nicht 
boriiontal,  sondern  schräg  von  oben  und  aussen  nach  innen  und  unten  zur 
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Raphe.  Dorsal  fom  Tumor  verbreitert  sich  die  linlie  Schleifen  schiebt  scbaell 
und  übertrifTt  hier  an  Breite  wesentlich  die  rechte.  Die  Hypoglossaskerne  zei- 
gen eine  normale  BeschalTenheit. 

Die  linke  Olive  ist  stark  zusammengedrängt,  der  mediale  Theil  des  ren- 
tralen  Blattes  und  die  vordere  Nebenolive  sind  bis  auf  geringe  Resle  in  den 
dorsalen  Rand  des  Tumors  aufgegangen,  die  äussere  Olive  ist  links  über  dop- 
pelt so  lang  als  rechts.  Die  Fasern  im  Innern  der  Olive,  die  üilusfasern  und 
die  Kleinhirn-Olivenfasern  in  der  Nähe  der  Olive  sind  links  stark  abgeblassL 
Das  Band  der  Olive  selbst  ist  durch  den  Schwund  der  vielen  feinen  Fastm, 
die  es  durchsetzen,  namentlich  in  Weigertpräparaten  links  viel  heller  als 
rechts.  Die  Uanglienzellen  der  linken  Olive  und  der  beiden  Nebenoliven  sind 
sehr  stark  degenerirt.  Man  sieht  in  Giesonpräparaton  in  sehr  vielen  von 
Gliafasem  umzogcnen  Hohlräumen  nur  ein  Häufchen  kömiger  gelbbraoDM 
Substanz;  im  lateralen  Theil  der  Olive  finden  sich  noch  einzelne  erbaltme 
Ganglienzellen,  die  jedoch  meistens  sehr  blass  sind,  ein  krümeliges  Protopl asm» 
besitzen  und  einen  Kern  nicht  erkennen  lassen.  Die  rechte  Olive  ist  von  nor- 
maler Beschaffenheit,  bis  auf  ihren  medialen  Theil,  hier  linden  sich  fast  nur 
degenerirte  Zellen,  desgleichen  in  beiden  Kebenoliven.  Die  Substantia  reticn- 
laris  und  die  Gegend  zwischen  Olive  und  Corpus  restiforme  erscheinen  links 
deutlich  heller  als  rechts.  Da  diese  Bezirke  einen  wesentlich  grösseren  Raom 
einnehmen,  als  dieselben  der  rechten  Seite,  dürfte  die  Ursache  Tur  die  Ab- 
blassung im  Wcscutltchon  in  einer  durch  Oedem  hervorgerufenen  Auseinander- 
drängung  der  Markfasern  zu  suchen  sein.  In  der  Peripherie  des  Tumors  finden 
sich,  namentlich  am  ventralen  und  medialen  Hände  desselben  betrachtlich« 
Reste  der  linken  Pyramide.  Die  übrigen  Gebilde  der  Querschnitte  sind  von  nor- 
malem Aussehen. 

Die  durch  den  Tumor  hervorgerufene  Abblassung  in  der  linken  Pyramide 
nimmt  weiter  rasch  an  Ausdehnung  zu,  so  dass  sie  in  dem  der  Abbildnnj 
(Fig.  2,  Tafel  VI.)  entsprechenden  Schnitle  bereits  den  L'mfang  einer  Erbse 
übertrifft.  Durch  die  anwachsende  Geschwulst  ist  die  linke  Olive  nach  aussm 
und  oben,  der  untere  Theil  der  Raphe  nach  rechts  und  die  ventrale  Partie  der 
Schleifenschicht  nach  oben  gedrängt  worden,  dadurch  ist  eine  starke  Vergräss*- 
rung  der  linken  Hälfte  des  Querschnittes  eingetreten,  die  fast  doppelt  so  breit 
als  die  rechte  erscheint.  Die  linke  Olive  ist  in  dieser  Höhe  noch  mehr  in  IIi^ 
leidensohaft  gezogen,  der  vordere  Theil  des  unteren  Blattes  und  die  innere 
Nebenolive  sind  in  dem  Tunior  aufgegangen.  Durch  den  lateralen  Rand  des 
Tumors  sieht  man  Hypoglossusfasern  ziehen,  die  zum  grossen  Theil  nur  ge- 
ringfügige Zeichen  von  Degeneration  erkennen  lassen.  Die  übrigen  Gebilde 
des  Querschnitts  weisen  keine  krankhaften  Veränderungen  auf. 

Da  der  Tumor  in  seinen  verschiedenen  Theilen  eiaea 
wechselnden  mikroskopischen  Bau  zeigt,  so  empfiehlt  es  sicbb«! 
der  Besprechung  der  einzelnen  Schnittböhen  gleichzeitig  anfdit 
Histologie  der  Neubildung  einzugehen. 

Weit  eher  als  in  der  linken  Pyramide  in  Palpräparaten  eine  sichtbar« 
Abblassung  auflrilt,    K'ginnt    hier  allmälig  eine  Veränderung  an  den  Kern«] 
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sich  geltend  zu  machen.  Sie  werden  zahlreicher,  nehmen  an  Grösse  zu,  sind 
oft  weniger  intensiv  geförht  als  die  normalen  Gliakeme  und  zeigen  eine  un- 
regelmässige, meist  längliche  Gestalt.  Gleichzeitig  sieht  man  um  viele  Kerne 
einen  deutlichen  Protoplasmahof  auftreten.  Die  beschriebenen  Veränderungen 
nehmen  weiterhin  schnell  an  Intensität  und  Umfang  zu.  Das  Mark  sehr  vieler 
Nervenfasern  ist  aufgequollen  oder  zerfallen  und  bildet  grössere  und  kleinere 
Klumpen.  Die  Axencylinder  erscheinen  oft  nm  das  Vielfache  ihres  Volumens 
Tergrössert.  Kömchenzellen  werden  gänzlich  vermisst.  Je  weiter  man  sich 
vom  Centrum  des  erkrankten  Bezirks  entfernt,  desto  mehr  zeigt  das  Gewebe 
eine  normale  Beschaffenheit. 

In  der  Gegend,  in  die  der  in  Fig.  2,  Tafel  VI.  wiedergegebene  Schnitt 
fallt,  ist  der  Tumor  in  seinem  Gentrom  von  zahlreichen  engeren  und  weiteren 
mit  Blut  strotzend  gefüllten  Gefassen  durchsetzt;  ihre  Wandungen  sind  viel- 
fachverdickt, von  hyalinem  Aussehen  und  sehr  kernarm.  Weiterhin  finden  sich 
ausgedehnte  Hämorrhagien ,  in  denen  die  Blutkörperchen  wohl  erhalten  sind. 
Die  zelligen  Elemente  des  Tumors  zeigen  eine  eigen thümliche  Anordnung.  Man 
sieht  Bezirke  dicht  gedrängter  Kerne  mit  kemfreien  wechseln,  letztere  bilden 
langHch  ovale  oder  bandförmige,  oft  sich  gabelnde  Streifen ,  die  von  lockeren, 
schlecht  farbbaren,  anscheinend  nekrotischen  Massen  ausgefüllt  sind,  in  denen 
man  nur  ganz  vereinzelt  einen  Kern  erblickt,  vielfach  sind  diese  degenerirten 
Stellen  mit  Blut  ausgefüllt.  Um  sie  herum  findet  sich  meist  ein  Wall  beson- 
ders dicht  stehender,  stellenweise  etwas  radiär  angeordneter  dunkel  gefärbter 
Kerne  (vergl.  Fig.  10,  Tafel  VI.).  Die  Kerne  sind ,  was  Form  und  Grösse  an- 
langt, ausserordentlich  mannigfaltig.  Die  grössten  übertreffen  die  normalen 
Gliakeme  um  das  Fünffache,  sie  sind  rundlich,  bimförmig,  lappig,  oft  von 
sehr  anregelmässiger  Gestalt  und  mit  Auswüchsen  versehen.  Oft  sieht  man 
mehrere  Kerne  maulbeerartig  zusammenliegen.  Ein  Theil  der  Kerne  lässt  eine 
Protoplasmahülle  nicht  erkennen.  Die  Formen  der  Zellen  treten  im  Centrum 
der  Neubildung,  wo  sie  sehr  dicht  gedrängt  liegen,  nur  wenig  deutlich  hervor. 
Sie  sind  meist  rundlich  und  polygonal,  hin  und  wieder  sieht  man  aus  ihnen 
wenige  kurze  Fortsätze  entspringen.  Die  Zwischensubstanz,  die  sich  zwischen 
den  Zellen  vorfindet,  lässt  einen  faserigen  Bau  nicht  erkennen,  sie  ist  von 
amorphem,  oft  schwammigem  Aussehen. 

An  dem  dorsalen  Rande  des  Tumors  zwischen  den  in  der  Schnittebene 
verlaufenden  Fibrae  arcuatae  internae  sieht  man  Längszüge  von  ungemein  ge- 
streckten Kernen  liegen,  die  oft  8  bis  10  Mal  so  lang  als  breit  sind  und  mit 
ihrer  Längsaxe  den  Nervenfasern  parallel  liegen,  an  den  Enden  sind  diese 
Kerne  oft  kolbig  verdickt,  in  ihrer  Mitte  fadenförmig  verdünnt. 

Die  Infiltration  des  Gewebes  greift  nach  allen  Richtungen  weit  über  den 
in  Palpräparaten  abgeblassten  Bezirk  des  Querschnitts  hinaus;  medialwärts 
erstreckt  sich  dieselbe  auf  den  ventralen  Theil  der  Raphe ,  verschont  jedoch 
die  rechte  Hälfte  des  Querschnittes. 

In  den  folgenden  Schnitten  nimmt  der  Tumor  rasch  an  Ausdehnung  zu, 
so  dass  er  in  dem  in  Fig.  3,  Tafel  VI.  wiedergegebenen  Schnitt,  der  durch 
das  vordere  Ende  der  Olive  fällt,  bereits  die  Grösse  einer  Haselnuss  erlangt 
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hat.  Die  linke  Hälfte  des  Präparates  ist  4itial  so  breit  als  die  rechte.  WSh- 
lend  der  Tumor  für  die  makroskopisclie  Betrachtung  an  der  Raphe,  die  er  slaii 
nach  rechts  hinüberdräogt  und  an  der  linken  Olive  Halt  macht,  greift  er  dor- 
salwärts  weit  in  das  Gebiet  der  SchleiTe  und  der  Substantia  reticularis  über, 
so  dass  sein  dorsaler  Rand  nur  ca.  4  Mm.  vom  Boden  der  Rautengrube  ent- 
fernt ist.  Im  ventralen  Tbeile  des  Tumors  sind  beträchtliche  Mengen  der  Pfia- 
midenfosern  erhalten,  so  dass  der  Tumor  die  ventrale  Oberßäche  der  Hedalla 
oblongala  nicht  zu  erreichen  scheint.  Die  linke  Olive,  deren  Zellen  fast  durch- 
gängig hochgradig  degenerirt  sind,  ist  sehr  stark  lusammenge drückt  und  in 
die  Länge  gezogen.  Der  Nucleus  arcoatus  und  die  Flbrae  arc.  eitemae  sied 
besonders  da,  wo  sie  zur  Raphe  aufsteigen ,  links  stark  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen. Die  Gegend  zwischen  Olive  und  Corpus  restifonne  links  zeigt  ein« 
starke  Abblassung,  sie  Ist  von  dem  Tumor  durch  eine  dunkle  Fasennasse  ge- 
trennt, die  aus  der  zosamm  enge  drängten  Substantia  reticularis  besteht.  Dh 
ventrale  Theil  der  linken  Schleife  Ist  in  dem  Tumor  bis  auf  einen  schmaleo, 
der  Raphe  anliegenden  Saom  aufgegangen;  in  diesem  sieht  man  die  normal« 
Weise  horizontal  die  Schleife  durchsetzenden  Fibrae  aicuatae  intcmae,  soweit 
sie  hier  erhallen  sind,  der  Raphe  fast  parallel  dorsalwärts  ziehen,  nm  üb« 
den  dorsalen  Rand  des  Tumors  lateralwärts  abzubiegen.  In  der  rechten  Pjm- 
mide  sind  Veränderungen  nicht  aufzniinden. 

Die  Striae  medulläres  and  die  intramedullaren  Glossophar^ngeuswuneln 
sind  beiderseits  normal. 

Der  rechte  accessorische  Aousticuskem  ist  durch  die  Schnlttfühmog  bei 
der  Abtrennung  des  Kleinhirns  verloren  gegangen.  Links  finden  sich  in  dem- 
selben nur  sehr  spärliche  Zellen,  die  fast  durchgängig  starke  Veränderungtn 
zeigen.  Sie  liegen  meisi  in  weiten  Hohlräumen,  sind  blass  gefärbt,  ohne  Fort- 
sätze geschrumpft,  besitzen  ein  körniges  Protoplasma  und  oft  einen  excentrlsch 
liegenden  Kern. 

Die  Ganglienzellen  des  dreieckigen  Acusticuskerns  sind  rechts  zum  Theil 
sehr  dunkel  gefärbt  und  lassen  einen  Kern  nicht  erkennen,  links  liegen  sie 
weiter  von  einander  und  sind  von  normaler  Beschaffenheit. 

Der  Tumor  zeigt  im  We.senllichen  den  oben  geschilderten  Bau.  Seinen 
centralen  Theil,  der  von  einer  umfangreichen  Blutung  durchsetzt  ist,  bilden 
sehr  verschieden  grosse,  dicht  gedrängt  liegende  Zellen  von  meist  nindlicber, 
seltener  polygonaler  Gestalt,  die  keine  oder  nur  stumm el form i ge  Fortsätie  onii 
Kerne  von  sehr  wechselnder  Grosse  und  Form  besitzen.  In  vereinzelten  grossen 
Zellen  sieht  man  eine  grössere  Anzahl  manchmal  zu  einem  Klumpen  zusan- 
mengeballle  Kerne  liegen,  andere  Zellen  lassen  einen  Kern  vermissen  und  tnt- 
halten eine  Gruppe  zahlreicher  kleiner,  dunkler,  runder  Körper.  Sehr  zahlreich 
sieht  man  zwischen  den  Zellen  anscheinend  freie  Kerne  liegen.  Degenerations- 
stellen von  der  oigenthümlich  beschriebenen  Form  finden  sich  zahlreich.  In 
dem  oberen,  die  Substantia  reticularis  durchsetzenden  'l'umortheil,  in  demsicli 
keine  Degenerationsstellen  finden ,  liegen  die  Zellen  weniger  dicht  zwistlien 
sehr  zahlreichen,  mehr  oder  weniger  erhaltenen  Markfasern  und  vereinzelten 
Ganglienzellen,  sie  sind  gross  und   protoplasmatisoh ,  besitzen  einen  oder 
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mehrere  blascheDidrmige,  randliohe  oder  nierenfönnige  Kerne,  die  mit  dankten 
Könachen  durchsetzt  sind.  Die  Contoren  der  Zellen  sind  wenig  scharf,  es 
scfaeineD  ans  ihnen  nach  allen  Seiten  zahlreiche  feine  Fortsätze  auszugehen, 
die,  indem  sie  sich  verfilzen,  die  reichlich  vorhandene  faserige  Zwischensub- 
stanz  bilden.  Von  ähnlichem  Bau  ist  die  lateral  von  der  linken  Olire  gelegene 
Abblassung. 

Fast  in  allen  von  der  Geschwulst  nicht  eingenommenen  Bezirken  der  lin- 
ken Scfanitthälfie  zeigt  sich  eine  merkliche  Veränderung  der  Glia,  Die  Kerne 
sind  TieUach  nnregelmässig  geformt,  grösser  als  in  der  Norm  und  heller  ge- 
färbt, sie  sind  von  einem  meist  ovalen  Protoplasmahof  umgeben,  ans  welchem 
ein  Büschel  sehr  feiner  Fortsätze  hervorzukommen  scheint,  oft  finden  sich  an 
beiden  Zellpolen  derartige  Faserbüschel.  Seltener  sieht  man  mehr  sternför- 
mige protoplasmatische  Zellen  mit  wenig  zahlreichen,  manchmal  bandförmigen 
Fortsätzen.  Diese  Veränderungen  der  Glia  sind  am  wenigsten  in  dem  dorsal 
vom  Tumor  gelegenen  Theil  der  Substantia  reticularis  ausgesprochen. 

Die  Figur  4,  Tafel  VI.  stellt  einen  Schnitt  aus  der  Gegend  des  distalen 
Brückenendes  dar.  Der  Tumor  ist  hier  dem  Boden  des  vierten  Ventrikels 
noch  näher  gerückt  und  hat  die  Raphe  noch  mehr  nach  rechts  hinüber  ge- 
drängt. Die  abgeblasste  Stelle,  die  in  dem  vorigen  Schnitt  zwischen  Olive  und 
Corpus  restiforme  lag,  hat  nach  dem  Verschwinden  der  Olive  ein  tumorartiges 
Aussehen  gewonnen ,  wird  jedoch  von  der  grösseren  Masse  der  Geschwulst 
durch  eine  schmale,  dunkle,  dorsoventral  verlaufende  Harkfaserbrücke,  die  von 
der  zusammengedrängten  Substantia  reticularis  gebildet  wird  und  aus  quer- 
und  längsgetroffenen  Fasern  besteht,  getrennt.  Die  Schleife  verhält  sich  wie 
in  Fig.  3,  Tafel  VI.,  doch  wird  sie  hier  noch  mehr  von  dem  Tumor  bedrängt. 
Der  Facialiskem  ist  rechts  normal,  links  stark  von  der  Seite  her  comprimirt 
und  in  dorsoventraler  Richtung  in  die  Länge  gezogen,  die  Ganglienzellen  sind, 
namentlich  im  ventralen  Theil  des  Kernes,  vielfach  auffallend  schmal  und 
spindelförmig,  in  dorsoventraler  Richtung  langgestreckt,  ihre  Fortsätze  sind 
wohl  erhalten,  der  Kern  ist  nicht  bläschenförmig,  sondern  erscheint  compact 
dunkel  und  oft  oval.  Aehnliche  Veränderungen  finden  sich  an  dem  rechten 
Abducenskem,  doch  erstrecken  sie  sich  hier  in  vielen  Schnitten  auf  fast  alle 
Ganglienzellen.  Der  linke  Abducenskem  liegt  beträchtlich  weiter  von  der 
Raphe  entfernt,  als  der  rechte.  Die  Ganglienzellen  desselben  erscheinen  nor- 
mal, im  linken  grosszelligen  Deiters'schen  Acusticuskern  finden  sich  spär- 
liche, grosse,  stark  pigmentirte  Ganglienzellen ,  die  oft  in  weiten  Hohlräumen 
liegen,  fortsatzlos  sind  und  bisweilen  einen  stark  excentrisch  liegenden  Kern 
besitzen. 

Die  linke  laterale  Acusticuswurzel  ist  nicht  degenerirt,  die  Fasern  der 
medialen  Wurzel  sind  durch  gewucherte  Gliazellen  auseinandergedrängt,  wo- 
dorch  dieselbe  bei  makroskopischer  Betrachtung  abgeblasst  erscheint. 

In  den  folgenden  Schnitten  schwindet  allmälig  das  die  laterale  Tumor- 
masse abtrennende  Faserbündel,  wodurch  der  Querschnitt  des  Tumors  die  Ge- 
stalt eines  Eies,  dessen  Spitze  dorsalwärts  gerichtet  ist,  gewinnt.  Bald  darauf 
(Figur  5,  Tafel  VI.)   durchsetzt  jedoch    die  Neubildung  quer  ein   schmales. 
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schnell  breiter  werdendes  Bündel  von  Markfasem  und  theilt  dieselbe  in  einen 
ventralen,  runden  und  dorsalen,  halbmondförmigen  Abschnitt.  Das  erwähnte 
Bündel  wird  aus  Fasern  des  Stratum  profundum  pontis  auch  anscheinend  ans 
Trapezfasern  zusammengesetzt.  Der  kreisförmige  Theil  des  Tumors,  der  die 
Raphe  stark  nach  rechts  drängt,  nimmt  die  linke  Pyramide  ein,  von  der  im 
unteren  lateralen  Quadranten  eine  grössere  Menge  Fasern  erhalten  sind.  Der 
dorsale  Tumorabschnitt  nähert  sich  bis  auf  ca.  1  Mm.  dem .  Yentrikelboden, 
hat  sich  im  Gebiet  der  linken  Schleife  entwickelt  und  greift  etwas  auf  die  Sob- 
stantia  reticularis  über.  Letztere  und  das  hintere  Längsbündel  liegen  zusam- 
mengedrängt zwischen  Ventrikelboden  und  Tumor.  Vereinzelte  Abducensfasem 
sieht  man  in  dorsoventraler  Richtung  den  halbmondförmigen  Tumorabschnitt 
durchsetzen,  in  ihm  finden  sich  zahlreiche,  der  Schleife  angehörige  Fasern 
zerstreut,  an  seinem  lateralen  Rande  sieht  man  die  Facialisfasem  unversehrt 
vorbeiziehen. 

Im  ventralen  Theil  des  linken  Brückenarmes  sieht  man  eine  deutliche 
Abblassung,  die  sich  in  das  Stratum  superficiale  pontis,  das  als  schmaler 
Saum  den  ventralen  Rand  des  Tumors  umzieht,  hineinerstreckt  und  auf  den 
Markkern  der  linken  Kleinhirnhemisphäre  übergreift. 

Die  rechte  Hälfte  des  Schnittes  liegt  ein  gut  Theil  weiter  nach  vom,  als 
die  linke,  sie  zeigt  bereits  das  eigentliche  ürsprungsgebiet  des  Trigeminus. 
Der  motorische  sowie  sensible  Quintuskern  und  die  austretenden  Wurzelfasern 
erscheinen  normal.  Der  Nucleus  olivaris  superior,  der  links  im  Tumor  aufge- 
gangen ist,  sowie  die  übrigen  Gebilde  der  rechten  Querschnitthälfte  sind  ohne 
krankhafte  Veränderungen. 

Der  Bau  der  mehr  circumscripten  Theile  des  Tumors  ist  im  wesentlichen 
der  gleiche  geblieben.  Riesenzellenartige  Gebilde,  die  mit  zahlreichen  Kernen 
angefüllt  sind,  finden  sich  häufig.  Vereinzelt  sieht  man  in  grossen  rundlichen 
Zellen  auffallend  grosse  Spindeln,  während  Chromosomen  nicht  hervortreten. 
Die  diffuse  Veränderung  der  Glia  hat  an  Ausdehnung  und  Intensität  wesent- 
lich zugenommen.  Mit  Ausnahme  der  dorsal  vom  oberen  Tumorabschnitt  ge- 
legenen Theile  des  Querschnittes  ist  die  ganze  linke  Hälfte  desselben  von  pro- 
toplasmareichen Gliazellen  durchsetzt,  wie  sie  weiter  unten  bei  der  Bespre- 
chung der  Veränderungen  im  Kleinhirn  näher  gekennzeichnet  sind.  Die  Zellen 
sind,  besonders  im  ventralen  Theile  des  linken  Brückenarmes  ausserordentlich 
gedrängt,  so  dass  hier  das  Gewebe  einen  tumorartigen  Eindruck  hervorruft 
Makroskopisch  findet  sich  hier  die  oben  erwähnte  Abblassung.  Die  Mark- 
fasern, die  in  den  übrigen  von  der  diffusen  Gliawucherung  ergriffenen  Partien 
sehr  wohl  erhalten  sind,  liegen  hier  weit  auseinandergedrängt  und  zeigen  be- 
ginnenden Markzerfall.  In  den  grauen  Kernen  der  Brücke  links  finden  sich 
besonders  zahlreich  die  hypertrophischen  Gliazellen.  Die  Ganglienzellen 
sind  bis  auf  geringfügige  krümelige  Massen,  die  in  Hohlräumen  liegen,  ge- 
-schwunden. 

In  den  folgenden  Schnitten  der  Serie  verbreitert  sich  das  den  Tumor 
durchsetzende  Faserbündel  allmälig,  ohne  dass  eine  wesentliche  Verkleinerung 
der  Neubildung   eintritt.     In  dem  in  Fig.  6,  Tafel  VI.  abgebildeten  Schnitte, 
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der  noch  in  das  Ursprnngsgebiet  des  motorischen  Trigeminasgebiets  fallt,  sieht 
man  zwei  nindliche,  über  einander  gelagerte  Tumorenmassen,  die  durch  einen 
ca.  5  Mm.  breiten ,  von  dem  Stratum  profundum  (K>iitis  gebildeten  Faserzuge 
Ton  einander  getrennt  sind.  Der  untere  kreisförmige  Theil  der  Keabildong 
ist,  namentlich  in  seiner  Peripherie  von  sehr  zahlreichen  zum  Theil  Tollkom- 
men  unversehrten  Markfasem  durchsetzt.  Die  obere  Tamormasse  liegt  in  dem 
lateralen  Theil  der  linken  Formatio  reticularis  und  greift  in  die  laterale  und 
dorsale  Partie  der  medialen  Schleife,  die  nach  unten  und  gegen  die  Raphe 
verdrängt  erscheint,  über.  Am  lateralen  Rande  des  oberen  Tumors  sieht  man 
die  sehrag  getroffene  sensible  Trigeminuswurzel.  Die  Kerne  des  Trigeminus 
sind  ohne  wesentliche  Veränderungen.  Die  intracerebralen  Wurzelfa^em  sind 
TOS  hypertrophischen  Gliazellen  durchsetzt,  zeigen  jedoch  keine  Degeneration. 
Die  beschriebene  diffuse  Veränderung  der  Glia  erstreckt  sich  fast  auf  die  ganze 
linke  Hälfte  des  Pons. 

Im  linken  Bruckenarm  sieht  man  jetzt  die  Querschnitte  der  in  Fiirur  1, 
Tafel  VI.  mit  T.  und  Tu.  bezeichneten  Vorwölbungen.  Sie  bilden  eine  zu- 
sammenhängende, bei  Palfarbung  durch  die  yielen  in  ihr  erhaltenen  Mark- 
fasem grau  aussehende  Masse,  die  dem  Brückenarm  gleichsam  aufsitzt. 

Die  beiden  durch  die  tiefen  Brückenfasem  getrennten  Tumormassen 
rücken  in  den  folgenden  Schnitten  immer  weiter  auseinander,  indem  sie  gleich- 
zeitig allmälig  an  Grösse  abnehmen.  Dabei  zieht  sich  der  obere  Abschnitt  der 
Neubildung  ron  der  Raphe  zurück  und  erreicht  in  dem  in  Fig.  7,  Tafel  VI. 
abgebildeten  Schnitt  bereits  den  lateralen  Rand  des  Querschnittes.  Die  Ge- 
schwulst ist  in  diesem  Präparat  bereits  Tollkommen  von  erhaltenen  Markfasem 
dorehsetzt,  so  dass  sie  ein  graues  Aussehen  gewinnt.  Die  Asymmetrie  des 
Querschnittes  ist  immer  noch  eine  sehr  auffallende:  die  Raphe  wird  durch  den 
ventralen  Tumortheil,  in  welchem  man  bereits  die  Umrisse  der  stark  verdickten 
Pyramidenbündelquerschnitte  erkennt,  stark  nach  rechts  gedrängt.  Die  obere 
Tamormasse  liegt  in  dem  lateralen  Drittel  der  medialen  Schleife  und  dränurt 
die  laterale  Schleife,  in  deren  ventrales  Ende  sie  hineingreift,  sowie  den  linken 
Bindearm  nach  oben.  Der  linke  laterale  Rand  des  Querschnittes  wird  von  einer 
grossen  diffusen  AbMassung  (Fig.  7,  1.  T.)  eingenommen,  deren  dorsales  Ende 
die  Fasern  der  Trigeminuswurzel  (Fig.  7,  Vs.),  die  durch  die  Vermehrung  der 
Gliaelemente  auseinander  gedrängt,  aber  wohl  erhalten  sind,  durchsetzen. 
Viel  weiter  als  der  Umfang  dieser  Abblassung  greift  die  Veränderung  der  Glia, 
die  fast  die  ganze  linke  Hälfte  des  Präparates  mit  Ausnahme  der  dorsal  vom 
oberen  Tumor  gelegenenen  Theile  des  Querschnittes  einnimmt. 

Die  Zellen  sind  von  der  oben  beschriebenen  Gestalt,  besonders  in  den 
Längszügen  der  Brückenfasem  finden  sich  vielfach  sehr  lange  Kerne.  Grosse 
polygonale  Zellen  finden  sich  besonders  in  den  Randpartien. 

Der  Tumor  in  der  Schleife  und  zum  Theil  auch  in  der  P\Tami(le  zeißt 
bereits  den  Charakter  einer  Infiltration,  wenn  auch  die  Kerne  stellenweise  noch 
sehr  gedrängt  liegen.  Die  sehr  zahlreichen  erhaltenen  Nervenfasern  zeigen 
nur  einen  massigen  Zerfall  der  Markfasem. 

[n  der  Höhe  des  hinteren  Vierhügels  zeigt  der  Querschnitt  bereits  an- 
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n&herod  normale  Verhillnisse.  Der  dorsale  Tumor  ist  in  dem  in  Fig.  8,  Taf.VK 
abgebildeten  Schnitte,  der  ip  die  Gegend  der  beginnenden  Binde&rmkreozDDg 
fiillt,  für  die  mikroskopische  Betrachtung  bis  auf  eine  sehr  geringfügige  Ab- 
biassung  im  lateralen  Ende  der  medialen  Schleipe  Terschwunden.  Die  Quer- 
schnitte der  linken  Fyramidenbündel  sind  noch  sebr  stark  vei^rössert  und  be- 
trächtlich abgeblasst.  Auch  die  laterale  Abblassung  hat  an  Intensität  and  u 
Ausdehnung  bedeutend  verloren.  Der  laterale  Abschnitt  der  linken  mediileo 
Schleife  und  die  PjTamidenbündel  zeigen  noch  eine  starke  Infiltration,  dofli 
ist  der  Zerfall  der  Markfasem  nur  geringfügig. 

Die  Infiltration  der  medialen  Schleife  und  der  Pyramidenbafanen  nimnil 
in  den  folgenden  Schnitten  allmälig  immer  mehr  ab.  Die  Kerne  rücken  «eiler 
auseinander,  an  ihre  Stolle  treten  GHakerne  von  normalem  Ansseben.  Bereits 
auf  der  Grenze  zwischen  vorderem  und  hinterem  Vierhügel  erscheint  die  mediitr 
Schleife  als  rollkommen  normal,  von  einer  aufsteigenden  Degeneration  ist 
nichts  zu  bemerken.  In  dieser  Gegend  ist  eine  Verbreiterung  der  Pyramidea- 
bündel  nicht  mehr  zu  bemerken.  Die  Kern  Vermehrung  in  denselben  ist  jedoch 
noch  sehr  ausgesprochen  und  ist  bis  in  den  linken  Hirascbenkel  zu  verfolgti). 
Die  Kerne  des  Trochlearis  und  Oculomotorius  sowie  die  austretenden  Wuneln 
dieser  Nerven  erweisen  sich  als  normal. 

Weiterhin  wurden  durch  die  beiden  Hirnschenkel  in  der  Gegend,  wo 
sie  aus  dem  Grosshim  hervortreten,  Schnitte  gelegt.  Während  im  rechten 
Kirnsctienkel  sieb  keine  Veränderungen  constatiren  Hessen,  fanden  sich  links 
im  äusseren  Drittel  zahlreiche  protoplasmatische  Spinnenzellen  von  sebr 
wechselnder  Gestalt. 

Schnitte,  die  beiderseits  durch  die  innere  Kapsel  in  horizontaler  Richtung 
erlegt  wurden,  ergaben  normale  Verhältnisse.  Auch  bei  Verwendung  der 
Uarcbi'schen  Methode  liess  sich  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  nicht 
nachweisen. 

Präparate  aus  der  Rinde  verschiedener  Groashirnwindungen  Hessen  neo- 
nenswerthe  Veränderungen  nicht  erkennen. 

Die  extracerebralen  Wurzeln  der  Hirnnerven  wurden  dicht  an  ibiei 
Ursprungsstelle  abgetrennt  und  auf  Längs-  und  Querschnitten  besonders  nn- 
tersucht. 

Im  linken  Kypoglossus  finden  sich  in  einigen  Bündeln  Gmppen  von 
gequollenen  Axencylindern.  Ihr  Querschnitt  übertrifft  den  eines  normalen 
Aiencylinders  um  das  Vierfache,  sieht  schollig  aus  und  nimmt  bei  Pikrinsäare- 
fuchsinfärbung  eine  dunkle  Färbung  an.  Die  zugehörigen  Markscheiden  sinil 
fast  gänzlich  geschwunden  oder  bilden  einen  ganz  schmalen,  leicht  röthlich 
gefärbten  Saum  um  den  verdickten  Axencylinder.  Der  rechte  Hypoglossos  leigt 
durchweg  normale  Fasern. 

In  Querschnitten  der  Accessorii  finden  sich  in  Gefasslumina  concen- 
tilsch  heruragelagert  halbmondfoimige,  dunkelrothe  hyaline  Hassen,  die  weiter 
unten  naher  beschrieben  werden. 

Die  Querschnitte  der  Vagi  sind  von  normaler  Beschaffenheit.  Zwischen 
^en  Markfasem  liegen  einige  kleine  Querschnitt«  von  Gliazapfeo,  wie  sie  von 
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Staderini^)  für  die  Hirnnecren,  von  HocBe*)  für  die  Rüokenmarkswuneln 
als  nonnal  nachgewiesen  wurden,  zerstreot,  die  einzelne  Nenrenfasera  und 
Kerne  einschliessen. 

In  den  Glossopharyngeus- Querschnitten  finden  sich  Gliazapfen  nnd  um 
einzelne  Gefösse  hyaline  Massen.  Degenerirte  Fasern  lassen  sich  nichi  nach- 
weisen. 

Der  linke  Acusticus  zeigte  bereits,  wie  oben  erwähnt,  maitro-kopi^h 
starke  Veränderongen.  Im  ganzen  Querschnitt  siebt  man  zwischen  d^n  Nenen* 
fasern  eine  starke  Vermehrung  des  Gliagewebes.  Die  Xerrenfasem  sied 
dorch  feine  yerfilzte  Faserzüge  oft  recht  weit  auseinandergedrärjgr.  In 
diesen  liegen  vereinzelt  grosse  Spinnenzellen  mit  dicken,  oft  winkeli?  ge- 
bogenen Fortsätzen.  Weiterhin  sieht  man  stellenweise  protoplasmareiche  Glia- 
Zellen  von  ovaler  Form ,  aus  deren  einem  Pol  ein  Büschel  sehr  feiner  Fa>em 
hervorzukommen  scheint.  In  Mar chi -Präparaten  sieht  man  zwischen  den 
Nervenfasern  und  in  den  Markscheiden  derselben  zahlreiche  geschwärzte  Kör- 
pereben. Nicht  selten  sind  die  Axencylinder  gequollen.  Der  rechte  Acusticus 
erweist  sich  als  normal,  er  zeigt  besonders  starke  Gliazapfen. 

In  Schnitten  durch  die  Wurzel  des  linken  Facialis  finden  sich  zahl- 
reiche grössere  und  kleinere  Querschnitte  von  Gliazapfen,  die  meist  von  einer 
denthchea,  bindegewebigen  Scheide  umhüllt  sind.  In  dem  am  meiften  proxi- 
mal gelegenen  Theil  des  Nerven,  der  noch  eine  gliose  Zwischensubstanz  z<*igt, 
sieht  man  zahlreiche  hypertrophische  Gliazellen,  die  auf  Länirs<^hnit:en  in 
Reihen  angeordnet  erscheinen.  Im  Myelin  vieler  Nervenfasern  und  zwischen 
denselben  verstreut  sieht  man  in  mit  Osmium  bebandelten  Schnitten  kleine  sre- 
schwänte  Körperchen.  Einige  Axencylinder  zeigen  eine  sehr  starke  (^uellunsr. 
Anf  Längsschnitten  sieht  man,  dass  diese  Axencylinder  in  den  meisten  Fällen 
bereits  in  einzelne  Bruchstucke  zerfallen  sind.  Im  rechten  Facialis  finden  sich 
vereinzelte  gequollene  Axencylinder. 

Ein  Theil  des  linken  Abducens- Querschnittes  zeigt  eine  starke  Ver- 
schmälerung;  an  dieser  Stelle  sieht  man  eine  dichte  Aneinanderdrangnng  der 
l^eme;  zwischen  ihnen  liegen  dunkelrothe  schollige  Massen,  Reste  von  Axen- 
eylindem,  die  von  keiner  Markhalle  umgeben  sind  und  schmächtige  Markfa:^em, 
deren  Myelinscheide  häufig  kaum  zu  erkennen  ist  und  bei  der  PikTinsäure- 
fachsinfarbung  einen  rothen  Ton  angenommen  hat;  die  gleichfalls  verd-lnnien 
Axencylinder  erscheinen  durch  diesen  Umstand  naher  aneinander  gerückt.  In 
dem  besser  erhaltenen  Theil  des  Nerven querschnittes  sieht  man  vielfach  Mark- 
scheiden, die  keinen  Axencylinder  zu  enthalten  scheinen;  weiterhin  ireqnollene 
Axencylinder  mit  nur  schmaler  oder  kaum  sichtbarer  Markscheide. 

Der  rechte  Abducens  ist  von  normaler  Beschaffenheit. 

Schnitte   durch  den  der  Brücke   znnächst  liegenden  Theil   de«   linken 


1)  Staderini,  Contributo  allo  studio  del  tessuto  interstiziale  di  alruni 
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2)  Roche,  Beitrag  z. Kenntniss  des  anatomischen  Verhaltens  der  mensch« 
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Qu  intus  zeigen  ausschliesslich  ein  gliöses  Zwischengewebe,  das  aus  sehr 
feinen  und  dickeren'Fasem  und  zahlreichen  Zellen  besteht,  deren  ovaler  Proto- 
plasmakörper mit  der  Längsaxe  in  der  Richtung  des  Faserverlaufes  liegt.  Die 
Kerne  finden  sich  immer  an  einem  Pole  derselben.  Aus  dem  dem  Kerne  gegen- 
überliegenden Ende  der  Zellen  scheint  ein  dichtes  Bündel  feinster  Fasern  zu 
entspringen.  Hin  und  wieder  sieht  man  Zellen  mit  wenigen  protoplasmatischen 
Fortsätzen.  Mit  Ausnahme  vereinzelter  gequollener  Axencylinder  erscheinen 
die  Nervenfasern  intact.    Um  einzelne  Gefässe  finden  sich  hyaline  Massen. 

In  nach  Nissl  gefärbten  Schnitten  durch  das  linke  Ganglion  Gasseri 
sind  die  Nervenzellen  theils  heller,  theils  dunkler  gefärbt,  häufig  sind  sie  mit 
grünlichen  Pigmentflecken  versehen.  Einzelne  Zellen  weisen  grössere  und  klei- 
nere Vacuolen  im  Protoplasma  auf. 

In  Schnitten  durch  den  rechten  Tr  ige  minus,  dessen  Nervenfasern 
überall  intact  erscheinen,  finden  sich  die  bereits  mehrfach  erwähnten  hyalinen 
Massen  besonders  häufig.  In  zahlreichen  Querschnitten  sieht  man  concentrisch 
angeordnete  halbmondförmige,  bei  Gieson 'scher  Färbung  leuchtend  roth  ge- 
färbte Körper  liegen,  die  in  ihrer  Gesammtheit  eine  rundliche,  rosettenartige 
Masse  (Fig.  12,  Tafel  VI.)  bilden.  Die  Körper  sind  von  verschiedener  Grösse; 
auch  bei  Betrachtung  mit  Immersion  erscheinen  sie  vollkommen  homogen,  nur 
ist  das  Centrum  etwas  heller  tingirt  als  die  Peripherie.  Im  Centrum  der  Ro- 
setten sieht  man  häufig  wohlerhaltene  rothe  Blutkörperchen.  An  Längsschnit- 
ten sieht  man,  dass  diese  Massen  auf  kurze  Strecken  die  Gefässwand  substitui- 
ren,  doch  scheinen  sie  auch  gänzlich  unabhängig  von  Gefässen  vorzukommen. 

Nach  dem  ganzen  Verhalten  der  geschilderten  Körper  dürfte  es  sich  um 
Producta  einer  hyalinen  Entartung  der  Gefässwand  und  des  Perineuriums 
handeln. 

Die  extracerebralen  Wurzeln  der  Trochleares  und  Oculomotorii 
wiesen  keine  Besonderheiten  auf. 

In  den  Optici,  die  nur  in  der  Nähe  des  Ctiiasmas  uneersucht  werden 
konnten,  findet  sich  eine  Randdegeneration  massigen  Grades.  In  Weigert- 
Präparaten  erscheint  dasCentrum  der  Querschnitte  etwas  blasser,  als  die  Rand- 
partien; im  Uebrigen  zeigten  sich  normale  Verhältnisse. 

Die  Olfactorii  weisen  keine  krankhaften  Veränderungen  auf. 

In  den  Schnitten  durch  den  rechten  Musculus  deltoideus  sieht  man 
unregelmässig  vertheilt  Querschnitte  von  staik  gequollenen  Muskelfasern,  die 
die  normalen  an  Dicke  oft  um  das  4- bis  5 fache  übertreffen,  sie  sind  nicht  poly- 
gonal, wie  die  übrigen,  sondern  kreisrund  und  zeigen  in  Gi es on -Präparaten 
eine  besonders  dunkle  und  diffuse  Färbung.  Diese  Faserquerschnitte  zeigen 
sich  in  nach  Marchi  behandelten  Präparaton  von  feinen  schwarzen  Pünktchen 
durchstäubt,  während  die  übrigen  Muskelfasern  fast  ganz  frei  von  denselben 
sind.  Auch  die  feinen  Muskelfasern,  die  sich  in  neuromusculären  Stämmchen 
finden,  sind  häufig  mit  dunklen  Körperchen  durchsetzt. 

Die  Untersuchung  des  linken  Musculus  deltoideus  und  der  beiden 
Nervi  ulnares  ergiebt  nichts  Bemerkenswerthes. 
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In  den  nach  Pal  gefärbten  Schnitten  aus  dem  am  meisten  me-iiil  ^>- 
geoen  Theü  der  linken  Kleinhirnhemisphäre.  Ton  denen  einer  in  Vis.  ?. 
Tafel  VI.  abgebildet  ist,  fällt  zunächst  eine  deutliche  Verbreiterirx  -irr 
Markmasse  auf.  Weiterhin  zeigt  der  rordere  Theil  der?eU«en  eL*:*  »iris 
begrenzte  Abblassung.  Mit  ihr  hängt  eine  weniger  iniensire  A' *..*-- -ng 
Msammen,  welche  die  ganze  ventrale  Hälfte  des  Markla^rers  einnin-j^:  ur  i  m- 
ter  dem  Nucleus  dentatus  besonders  deutlich  hervonria.  iMe  Markln^^n  Z'-:- 
gen  bis  auf  diejenigen,  welche  vor  dem  frontalen  Rande  des  llarkkenirs  L^.T'-n 
und  sehr  stark  abgeblasst  sind,  ein  normales  Ansahen.  An  mehr  latera!  fal- 
lenden Schnitten  verliert  die  beschriebene  Abbla^sung  des  Markkemes  ir.rL'-r 
mehr  an  Intensität,  nimmt  dafür  jedoch  räumlich  stets  zn.  so  dass  in  eiL^ 
Schnittebene,  in  welcher  der  Nucleus  dentatus  nicht  mehr  vorhanden  i^: ,  fa>t 
der  ganze  Markkem  abgeblasst  erscheint:  die  nach  vom  enispricg^n'ien  M.iri- 
leisten  sind  gleichfalls  in  dieser  Gegend  noch  auffallend  hell.  Aooh  in  drn 
noch  mehr  lateral  liegenden  Theilen  des  Kleinhirns  zeiir^n  >ich  die  le<^.^Lr.e- 
benen  Veränderungen,  wenn  auch  in  weniger  hohem  Grade  und  zTeii^n  y:':.,.^^ 
lieh,  nachdem  auf  den  Schnitten  der  Markkem  verschwunden  i>i.  auf  die  ais 
dem  lateralen  Rande  desselben  entspringenden  Markleisten  ühen  Die  Erkran- 
kung des  Kleinhirns  hängt  contiimirlich  mit  den  ob^n  l:»esobrift-enen  \>rär.de- 
nugen  im  linken  Brückenarm  zusammen,  sie  ist  daher  in  der  lir.ken  K>::LLim- 
bemisphäre  da  am  stärksten,  wo  die  Fasern  des  Brücken  armes  in  das  M'^rüij-r 
einstrahlen.  In  den  Wurm  hinein  liess  sich  die  Abllas^ung  nicht  verfcljen: 
die  rechte  Hemisphäre  erscheint  vollkommen  intact. 

Die  mikroskopische  Betrachtung  der  erkrankten  Stellen  des  Kleir.r.imes 
ergiebt  folgendes:  Man  sieht  in  den  am  meisten  entarteten  MirkparJen  d.T.i 
gedrängt  liegende,  den  protoplasmatischen  Spinnenzellen  naLe^teben<le  Ger  11  :e. 
I)ie  Kerne  sind  meist  grösser  als  die  normalen  Gliakerae.  unreirelr:.ä->;:r  ge- 
formt, eckig  und  länglich,  sie  werden  durch  Alaunhämaioxylin  dunkel  2e:%:''t 
nnd  liegen  fast  immer  excentrisch  am  Rande  der  Zellen.  Diese  ha>*-n  e-n^ra 
die  Masse  des  Kernes  um  das  Vierfache  übertreffenden  Proioplasmaleil,  aus 
welchem  meist  mehr,  oft  weniger  zahlreiche,  besonders  in  nach  Maln.ry  ;re- 
iarbten  Präparaten  deutlich  hervortretende  Fortsätze  ihren  Ur-prung  n^hcien. 
Diese  beginnen  breit  nnd  verjüngen  sich  allmälig,  andere  sind  pluüip  uLd 
bandartig.  Sie  verlaufen  leicht  geschlängelt,  manchmal  geknickt  und  sind 
anseheinend  von  sehr  verschiedener  Länge,  lassen  sich  jed«»rh  nur  «^elt^n  in 
dem  Fasergewirr  bis  zu  ihrem  Ende  mit  Sicherheit  verfolgen.  Dichoi«>rrii?  :he 
Theilnngen  der  Fortsätze  sieht  man  nur  selten  deutlich,  am  hfi«j:]:^-:en  r.o-  h 
dicht  an  der  Zelle  selbst.  Die  Gestalt  der  Zellen  ist  mei-t  ein*^  unre^'^IdH--;: 
pöhgonale;  an  den  oft  zahlreichen  Ecken  setzen  sich  die  Fa-ern  an.  \V»-isr- 
hin  finden  wir  viele  rübenformige  Zellen,  deren  Kern  an  d^m  lrei:eri  Kr.de 
liegt,  andere  sind  spindelig  und  bandförmig.  In  dem  Gewirr  der  (t\l'^(:x='f^n\ 
sieht  man  hin  und  wieder  lange  dicke  Fasern,  die  ziemlich  crerade.  ni.'ir.'"hn;;il 
aack  winkelig  geknickt  verlaufen.  Häufig  kann  man  seh**n,  da-s  «^ie  -»irh  an 
oner  Stelle  bandartig  verbreitern  und  hier  einen  Kern  enihal'en.  D-^r-^e  G«- 
bilde  müssen   als  äusserst  langgestreckte  Zellen  aufgefasst  werden.     An  die 
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Gefässe  angelagert  sieht  man  hänfig  eine  Schicht  grosser  polygonaler  Zellen, 
hin  und  wieder  kann  man  beobachten,  dass  sich  starke  von  ihnen  ausgehende 
Fasern  an  die  benachbarte  Grefasswand  ansetzen.  Sklerotische  Zellen  mit  stark  ge- 
schrumpftem, leuchtend  roth  gefärbtem  Protoplasma  und  kleinem  unregelmässi- 
gen Kern  finden  sich  nicht  selten,  ihre  Fortsätze  sind  noch  gut  erhalten.  Zwi- 
schen den  beschriebenen  Zellen  liegen  sehr  zahlreiche  Nervenfasern,  die  keine 
oder  nur  sehr  geringfügige  Veränderungen  ericennen  lassen.  Ihre  Querschnitte 
sind  bis  dicht  an  die  Zellen  herangedrängt  und  liegen  wie  eingepresst  zwischen 
den  Wurzeln  der  einzelnen  Fortsätze. 

Die  beschriebenen  Zellformen  finden  sich  gleichfalls  in  den  von  dem 
Krankheitsprocess  betroffenen  Stellen  der  Markleisten  und.  der  Rinde  des  Klem- 
himes.  In  der  molecularen  Schicht  der  Rinde  herrseht  jedoch  vielfach  ein  an- 
anderer Zelltypus  vor,  von  dem  die  Fig.  11,  Tafel  VI.  eine  Anschauung  geben 
soll.  Die  ziemlich  dicht  stehenden  Zellen  besitzen  einen  länglichen  Zeilleib, 
an  dessen  einem  nach  derKömerschicht  zu  liegenden  Pole  ein  ziemlich  grosser, 
gut  tingirbarer  Kern  liegt.  Aus  dem  andern  entspringt  ein  langer  Fortsatz, 
der  gerade  oder  etwas  gewunden  peripherwärts  zieht;  ausser  ihm  sieht  man 
oft  noch  kürzere  und  zartere  Fasern  aus  der  Zelle  ihren  Ursprung  nehmen  und 
häufig  in  derselben  Richtyng  verlaufen.  Die  Purkinje 'sehen  Zellen  zeigen 
in  den  erkrankten  Rindenpartien  zum  Theil  schwere  Veränderungen.  Eine  An- 
zahl derselben  ist  in  eine  rundliche,  ganz  gleichmässig  dunkel  gefärbte  Kugel 
umgewandelt,  die  weder  Kerne,  noch  Fortsätze  erkennen  lässt.  Andere  be- 
sitzen zwar  w^ohl  erhaltene  Fortsätze,  zeigen  jedoch  einen  ganz  excentrisch 
liegenden  und  geschrumpften  Kern. 

Zwischen  den  beschriebenen  das  Mark  und  die  Rinde  durchsetzenden 
protoplasmareichen  Zellen  finden  sich  vereinzelt  anscheinend  normale  Gliakeme, 
die  von  keinem  oder  nur  sehr  geringfügigem  Protoplasma  umgeben  sind.  Sie 
werden  immer  zahlreicher,  je  mehr  man  sich  den  nicht  erkrankten  Gebieten 
des  Schnittes  nähert.  Auch  finden  sich  zwischen  ihnen  und  den  beschriebenen 
Zellarten  alle  nur  denkbaren  Uebergangsformen. 


Die  klinischen  Symptome  des  zweiten  Falles  werden  im  All- 
gemeinen durch  den  anatomischen  Befund  in  einfacher  Weise  erklärt. 
Wie  es  so  häufig  bei  Gliomen  der  Fall  ist,  steht  die  Ausdehnung  und 
Schwere  der  vorgefundenen  Veränderungen  in  einem  auffallenden  Miss- 
vorhältniss  zu  den  beobachteten  Krankheitserscheinungen,  ein  Umstand, 
der  durch  die  Wachsthumsart  des  Glioms,  das  die  nervösen  Elemente 
in  erster  Linie  nur  auseinandergedrängt,  bedingt  ist.  Die  Thatsache, 
die  eine  jede  sich  auf  alle  Arten  der  Geschwülste  beziehende  Zusam- 
menstellung ergiebt,  dass  ein  in  einem  besimmten  Himtheile  zur  Eni- 
wickelmig  gekommener  Tumor  in  dem  einen  Falle  schwerere,  in  dem 
anderen  nur  leichtere  Symptome  hervorrufen  kann,  und  der  Umstand, 
dass  fast  in  allen  Theilen  des  Central vorvensystems  Neubildungen  beob- 
achtet wurden,  die  ijitra  vitam  keine  oder  im  Vergleich  zum  Obductions- 
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befund  nur  überraschend  geringfügige  Krankheitsercheinungen  hervor* 
gerufen  hatten,  dürften  nicht  in  letzter  Linie  auf  Rechnung  dieser  Eigen- 
thümliefakeit  der  Gliome  zu  setzen  sein.  Eine  Abschätzung,  wie  viel 
von  den  Nervenfasern  eines  vom  Gliom  ergriffenen  Himbezirkes  erhalten 
nnd  fnnctionsfähig  sind,  fällt  ausserordentlich  schwer;  dazu  konunt  wei- 
terhin die  Möglichkeit,  dass  auch  da,  wo  man  bei  Markscheidenfär- 
bung Nervenfasern  nicht  mehr  vorfindet,  noch  die  vielleicht  (noch  lei- 
tongs^higen  Axencylinder  derselben  erhalten  sein  können,  ein  Umstand, 
auf  den  Jelly ^)  hingewiesen  hat.  Somit  sind  in  Sonderheit  diffuse 
Glioffie  nur  sehr  ungünstige  Objecte  für  Untersuchungen  auf  dem  Ge- 
biete der  Localisation. 

In  unserem  Falle  ist  zunächst  bemerkenswerth,  dass  die  starken  Ver- 
änderungen im  Gebiet  der  linken  Substantia  reticularis  und  der  Schleife 
keine  nennenswerthen  Erscheinungen  hervorgerufen  haben.  Ausser  einer 
allgemeinen  Hypalgesie  nnd  Parästhesien,  die  sich  auf  den  ganzen  Kör- 
per bezogen,  fand  sich  nichts,  was  auf  eine  Läsion  der  genannten  Theiie 
bezogen  werden  könnte.  Ebenso  wenig  kamen  Krankheitserscheinungen 
zur  Beobachtung,  die  mit  Sicherheit  als  abhängig  von  der  Erkrankung 
der  linken  Kieinhirahemisphäre  und  des  linken  Brückenarmes  betrachtet 
werden  könnten.  Sowohl  das  Auftreten  des  Rom b er g' sehen  Phänomens 
mit  der  Neigung  nach  der  dem  Tumor  gegenüber  liegenden  Seite  zu 
Radien,  sowie  der  taumelnde  Gang  können  auf  die  Kleinhimaffection  be- 
zogm  w^den,  doch  dürfte  auf  das  Hervortreten  der  genannten  Symptome 
die  Erkrankung  der  Pyramidenbahn  nicht  ohne  Einfluss  gewesen  sein. 
Auch  das  Vorhandensein  von  Schwindelgefühl  weist  nicht  mit  Bostinunt- 
heit  auf  die  Veränderungen  im  Cerebellum  hin,  da  es  sowohl  durch  die 
Betheiligung  des  Acusticns  als  auch  durch  die  Augenmuskeliahmung 
Terorsacht  sein  kann,  vielleicht  überhaupt  nur  den  Werth  eines  AUge- 
raeiDsymptomes  besitzt. 

Eine  conjugirte  Blicklähmung  wurde  in  unserem  Falle  nicht  beob- 
achtet. Dem  entsprechend  fanden  sich  in  den  Abducenskernen  keine 
wesentlichen  Veränderungen  vor.  Die  Lähmung  des  linken  Abducens 
ist  durch  eine  Läsion  der  intracerebralen  Wurzelfasem  henorgerufen. 
Die  Stelle,  an  weldier  die  Nervenfasern  eine  Schädigung  erfahren  hal>eu, 
läSBt  sich  mit  Sicherheit  nachweisen.  Gleich  nach  ihrem  Austritt  aus 
dem  Kern  durchsetzen  sie  den  die  Substantia  reticularis  einnehmen- 
den Tumorabschnitt,  der  mit  seinem  dorsalen  Rande  bis  dicht  an  den 
Abdnceoskem  heranreicht,   und  zeigen  hier  deutliche  Anzeichen  einer 


1)  Jelly,  Ueber  einen  Fall  von  Gliom  im  dorsalen  Absclmiit  des  Pons 
und  der  Mednlla  oblongata.    Dieses  Archiv  Bd.  26. 

15* 


228  Dr.  Henneberg, 

bestellenden  Degeneration,  die  sich  auch  in  der  austretenden  Wiinel 
nachweisen  läast.  Die  den  sensiblen  Trigemlnus,  deu  Facialis  und  Acttsti- 
cns  der  linken  Seite  betreffenden  Ausfallserscheiniuigen  dQrften  in  erst« 
Linie  auf  eine  Läsion  der  intr.icerebralen  Wurzeln  der  genannten  Ner- 
ven, die  im  Bereich  der  gliomntüsen  Entartung  liegen,  zu  bezichen  sdn. 
Die  Ursache  für  die  BetheiJigiing  des  Oculomotorius  (Ptosis)  und  des 
Abduceus  auf  der  rechten  Seite  kann  nur  in  der  Druckwirkung  des 
Tumors  gesucht  werden. 

SecundSre  Degenerationen  kommen  häufig  in  Fällen  von  Gliom  nicht 
zur  Ausbildung,  auch  oft  da  nicht,  wo  man  dem  Grade  der  Verände- 
rungen nach  zu  urtheilen,  solche  erwarten  sollte.  Die  Ursache  für  dieses 
Verhalten  liegt  in  dem  bereits  augeführten  Dmstande,  dass  es  oft  ausser- 
ordentlich schwer  fällt,  sich  über  die  Menge  der  thatsäcblich  zu  Grunde 
gegangenen  Nervenfasern  eine  annähernd  zutreffende  Vorstellung  m 
machen.  In  unserem  Falle  ist  vou  einer  aufsteigenden  Degeueratinii 
der  Schleife  nichts  zu  sehen,  obgleich  auf  weite  Strecken  hin  das  Ge- 
biet derselben  lom  Tumor  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist. 

Ucberraschend  ist  die  auffallend  deutliche  Degeneration  der  linken 
Pyramidenbahn  im  Rückenmark,  für  die  in  der  Medulla  obloDgata  and 
in  der  BrQcke  eine  Ursache  nicht  hat  aufgefunden  werden  können.  Die 
Pjramidenfasem  der  rechten  Seite  zeigen  proximal  von  der  Kreuznng 
keine  oder  nur  sehr  geringfügige  Veränderungen.  Will  man  nicht  an- 
nehmen, dass  im  Bereich  der  Medulla  obinngata  mid  des  Pens  die  durch 
den  Druck  des  benachbarten  Tumors  hervorgerufene  Degeneration  der 
Pyramidenfasern  durch  die  iieimengung  vieler  den  centralen  Bahnen  dw 
Hirnnerven  angehCriger,  eine  grössere  Widerstandsfähigkeit  bcsitzondw 
Fasern  verdeckt  wird,  so  liegt  am  nächsten  zu  vermutheu,  dass  die  im 
linken  Pyramidenstrang  im  Ruckenmark  verlaufeuden  degenerirteu  Fa- 
sern ungekreuzte  siud^),  die  sich  erst  im  Rückenmark  auf  die  andere 
Seite  begeben.  Für  eine  solche  Annahme  würde  spreches,  dass  eine 
Parese  der  linken  Körperhälfte  nicht  constatirt  wurde. 

Was  den  \'erlauf  der  Krankheit  anbelangt,  so  ist  die  in  Folge  einer 
p.sychischen  Aufregung  eintretende,  plötzliche,  wenn  auch  nicht  apoplec- 
tifonne  ^'erschlimmemng  der  Symptome  bemerkenswerth.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  dieselbe  durch  das  h]intreten  der  im  Tumor  sieb 
vorfindenden  ausgedehnten  HAmorrhagie  hervorgerufen  niirde.  Blutimgco 
finden  sich  bekanntlich  häufig  in  Uliomen  und  beeinflussen  nach  Ger- 
hardt^) den  Krank  lieits  Verl  auf  nicht  selten  in  charakt«n8tiscber  Weise. 

1)  cfr.  Muratoff,  Zur  Pathologie  der  Geliirndegenerationen.  Neurolog. 
CentraJbl.  Bd.  XIV.  S.  482. 

2)  Gerhardt,  Das  Gliom,  ein  Beitrag  zur  qualitativen  Diagnostili  dei 
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Der  Umstand,  das  in  unserem  Falle  eine  Stannngspapilie  nicht  zur 
Beobachtnog  kam,  bietet  nichts  Ungewöhnliches;  nach  Oppenheim^) 
kcMDiot  es  in  der  Regel  bei  Tumoren  der  Brücke  nicht  zur  Ausbildung 
einer  solchen. 

In  anatomischer  Hinsicht  bietet  der  zuerst  beschriebene  Tumor  durch 
die  sieb  in  ihm  vorfindenden  mit  Epithel  ausgekleideten  Hohl- 
rinme  ein  besonderes  Interesse.  Es  sind  bereits  mehrfach  ähnliche 
Befunde  in  Gliomen  gemacht  worden;  die  Ansichten,  die  die  einzelm^n 
Autoren  aber  die  Bedeutung  derselben  geäussert  haben,  weichen  jedoch 
sehr  Ton  einander  ab. 

So  fand  Buchholz ^)  in  einem  grossen  diffusen  Gliom,  das  die 
Torderen  Hälften  beider  Grosshimhemisphären  durchsetzte  und  den  einen 
Theil  des  rechten  Seitenventrikels  verlegte,  neben  zahlreichen  Erwei- 
chungshöhlen  vereinzelte  kleine  Hohlräume,  die  eine  Auskleidung  mit 
regelmässigem,  meist  einschichtigem  cubischen  Epithel,  das  mit  d«*ni 
Ventrikelepithel  eine  grosse  Aehnlichkeit  darbot,  aufwiesen.  Nach  der 
Beschreibung,  die  der  genannte  Autor  von  diesen  Gebilden  giebt,  stim- 
men dieselben  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  den  in  unserem  Falle 
sich  vorfindenden  überein.  Betreffs  der  Herkunft  der  Epithelien  au>sf'rt 
sichBnchholz  dahin,  dass  er  es  für  nicht  unmöglich  halte,  dass  unter 
bestimmten  Bedingungen  Gliomzellen,  die  als  Abkömmlinge  der  Glia- 
selien  ectodermaler  Herkunft  seien,  wieder  einmal  eine  Form  annehmen 
könnten,  durch  die  sie  Epithelzellen  ähnlich  würden.  Weiterhin  ver- 
mnthet  er,  dass  den  in  den  Hohlräumen  herrschenden  eigenthrimlichen 
Dmckverbältnissen  eine  ursächliche  Bedeutung  für  die  Ausbildung  des 
epithelartigen  Charakters  jener  Zellen  zukomme.  Buchholz  i^^t  also 
gendgt,  das  Zustandekonunen  der  Epithelien  durch  einen  metaplasti- 
schen Vorgang  oder  wohl  richtiger  durch  histologische  Accomoiodation 
der  GliomzeUen  zu  erklären. 

Gegen  eine  derartige  Aufi^assung  scheint  uns,  abgesehen  von  Grün- 
den mehr  allgemeiner  Natur,  schon  die  Thatsache  zu  sprechen,  dass  in 
Gliomen,  die,  sobald  sie  eine  grössere  Ausdehnung  gewonnen  haben, 
fast  immer  Erweichungshöhlen  aufweisen,  bisher  nur  in  ganz  wenigen 
FiUen  eine  Epithelauskleidung  derselben  constatirt  worden  ist.  Ande- 
rerseits finden  sieh  jedoch  in  der  Literatur  Angaben,  in  denen  ein  wei- 

Himgescbwülste.     Festschrift  zur  3.  Sacularfeier  der  Universität  Würzlur^r. 
Leipzig  1882. 

1)  Oppenheim,  Die  Geschwülste  des  Gehirns.    Wien  18%. 

2)  Buch  holz,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Hirngliorne.  Diese>  Archiv. 
Bd.  XXn.  S.  385. 
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terer  Hinweis  dafür  erblickt  werden  kann,  das8  in  gliösen  Wucherungen 
epithelartige  Formationen  von  den  Giiazellen  gebildet  werden  können. 
Da  die  Frage,  ob  der  Neuroglia  eine  derartige  Eigenschaft  zukofBUiit, 
für  die  Auffassung  gewisser  pathologischer  Befunde,  insbesondere  bei 
Erkrankungen  des  Rückenmarks,  nicht  ohne  Bedeutung  ist,  mögen  die- 
selben hier  erwähnt  werden. 

In  einem  Falle  von  multipler  Sklerose  fand  Borst^)  in  den  kem- 
armen  sklerotischen  Herden,  die  meistens  in  der  Gegend  der  Rinden- 
markgrenze  der  Grosshirnhemisphären  lagen,  rundliche  oft  buchtige  Hohl- 
räume, welche  häufig  einen  Quer*  oder  Längsschnitt  eines  grösBeren 
Gefässes  umgaben  und  anscheinend  aus  dilatirten  perivascnlären  Räumen 
hervorgegangen  waren.  Die  von  dem  sklerotischen  Gewebe  gebildeten 
Wandungen  dieser  Räume  zeigten  an  vielen  Stellen  ihres  Umfangcs 
einen  ein-  oder  mehrschichtigen  Belag  von  regelmässigen  cubischen  Epi- 
thelzellen, die  ohne  weitere  Begrenzung  dem  in  erster  Linie  aus  einem 
dichten  Gewirr  von  Gliafasern  bestehenden  Gewebe  aufsitzen.  Einen 
ganz  ähnlichen  Befund  konnte  derselbe  Autor  noch  in  einem  zweiten 
Falle  von  multipler  Skleroso  constatiren,  jedoch  war  in  demselben  die 
Form  der  Zellen  eine  mehr  cylindrische.  Die  Entstehung  der  Epithe- 
lien  führt  Borst  in  ähnlicher  Weise  wie  Buchholz  auf  eine  Metamo^ 
phose  der  zelligen  Elemente  der  Neuroglia  zurück. 

Dass  sich  in  gliösen  Geweben  spontan  Höhlungen  bilden  können, 
die  mit  Cylinderepithel  bekleidet  sind,  hatte  auch  Simon*)  in  Hinblick 
auf  einen  Befund,  den  er  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  erhob,  ver- 
muthet.  Er  sah  hinter  dem  normal  gebildeten  Centralcanal  innerhalb 
der  Gliawucherung  eine  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Höhlung,  die 
keinen  ersichtlichen  Zusammenhang  mit  demselben  aufwies.  Aehnlicbc 
Befunde  sind  bekanntlich  später  vielfach  beschrieben  worden,  doch  ba- 
ben  die  meisten  Autoren  zur  Erklärung  derselben  eine  primäre  Ent- 
wicklungsstönmg  angenommen. 

Die  angeführten  Befunde  stehen  somit  sehr  vereinzelt  da,  und  es 
muss  wunderbar  erscheinen,  dass,  wenn  die  Neuroglia^  wie  der  Antor 
will,  die  Fähigkeit  Epithel  zu  bilden  besitzt,  man  in  den  häufig  vor- 
kommenden durch  Erweichung  entstandenen  Cysten  des  Hirnes  eine  Epi- 
thelauskleidung nicht  vorfindet. 

Dass  in  Sonderheit  in  dem  von  uns  beschriebenen  Tumor  die  Epi- 


1)  Borst,  Zur  path.  Anatomie  und  Pathogenese  der  mult,  Sklerose  des 
Gehirns  und  Rückenmarks.    Ziegler 's  Beiträge.  XXI.  2. 

2)  Simon,  Beiträge  zur  Pathol.  und  pathol.  Anatomie  des  Cenlralner- 
vensystems.    Dieses  Archiv  Bei.  V.  S.  149. 
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tfaelxeUen  den  GliazeUen  ihren  Ursprung  verdanken,  sind  wir  nicht  ge- 
ndgt  ansunehnien.  Gegen  eine  solche  Auffassung  spricht  der  Um2>tajid, 
dass  sich  das  Epithel  nur  in  einem  bestimmten  im  Verhältniss  zu  der 
grossen  Ausdehnung  des  Tumors  kleinen  Bezirk  vorfindet,  dass  weiUT- 
hin  die  Hohlräume  oft  nur  auf  sehr  kleinen  Strecken  eine  Epithelbeklei- 
dung zeigen,  und  dass  man  gar  nicht  selten  Gruppen  und  Reihen  von 
den  in  Frage  stehenden  Zellen  ohne  Beziehung  zu  einem  Hohlräume 
in  dem  Gliomgewebe  liegen  sieht. 

In  einer  anderen  Weise  versuchte  Stroebe^)  das  Vorkommen  von 
Epitiielzellen  in  einem  von  ihm  beschriebenen  Gliom  zu  erklären,  [das- 
selbe hatte  seinen  Sitz,  in  d^n  Occipitalhim.  und  war  gegen  den  Seiten- 
ventrikel vorgewachsen,  in  welchem  es  mit  rauher  und  durch Kk-berter 
Oberfläche  h^vorragte.  Die  Geschwulst  erwies  sich  in  allen  ihren  Thei- 
ien  von  Erweichongshöhlen  durchsetzt;  zwischen  diesen  fanden  sicli  in 
dnem  bestimmten  central  gelegenen  Bezirke  des  Tumors  vereinzelt  kleine 
Hohlräume,  die  eine  Auskleidung  mit  regelmässigem,  hochcubis<'hen  und 
cjlindrischen  mit  einem  Besatz  von  Wimperhaareu  ausgestatteten  Epithel 
aufwiesen.  Wie  aus  der  der  Arbeit  Stroebe's  beigegebenen  Abbildung 
h^TOigefat,  .besitzen  die  erwähnten  Gebilde  eine  sehr  weitgehende  Aebn- 
lichkeit  mit  den  in  unserem  Falle  erhobenen  Befunden.  Allerdings 
Hessen  sich  in  unserem  Falle  nirgends  auf  den  Epithel  ien  Flimmerbaare 
nachweisen,  ein  Umstand,  auf  den  jedoch  in  Hinblick  auf  die  Hinfälli«;- 
keit  dieser  Gebilde  kein  besonderer  Werth  gelegt  werden  kann.  Stroebe 
kommt  nun  in  seiner  Arbeit  zu  dem  Resultat,  dass  jene  Hoblrfiume 
primäre  Bildungen  seien  und  fasst  sie  als  abnorme  SiMteiisiirossen  des 
Ventrikels  auf,  die  ihre  Entstehung  einer  in  frülier  Embryonal  zeit  ein- 
getretenesi  Entwicklungsstörung  verdanken.  Weiterhin  vemiuth(»t  er  im 
^nne  der  Cohnheim' sehen  Theorie  einen  Zusammenhang  zw ischen  der 
Entstehung  des  Glioms  und  jenen  abnormen  Bildungen. 

Was  zunächst  die  Auffassung  der  epithel  tragenden  Hohlräume  als 
präexistirende  congenitale  Bildungen  anbelangt,  so  kann  eine  Stütze  für 
diese  Ansicht  in  dem  Umstände  gefunden  werden,  dass  nicht  selten  in 
teraieiden  Geschwülsten  des  Hinies  mit  Epithel  ausgekleidete  Räume 
gefunden  werden,  die,  wenigstens  in  manchen  Fällen,  als  Abkömmlinge 
der  Himbläschen  gedeutet  werden  müssen.  So  beschrieb  Saxer^^  einen 
grossen  Tumor  des  lU.  Ventrikels  bei  einem  7  wöchentlichen  Kinde,  der 


1)  Stroebe,  Ucber  Entstehung  und  Bau  der  Gehimfflionie.   Beiirai^e  zur 
path.  .\iiatomie  u.  z.  allg.  Path.  Bd.  XVIU.  S.  409. 

2)  Saxer,  Teratom  im  III.  Ventrikel  eines  sicbcn\vörh«.'ntlirhen  Kin^l^s. 
Ziegler' s  Beiträge.  XX.  S.  399. 
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zum  grCssteii  Theile  aus  Hirnsubstanz  bestand  und  zahlreich«  vers<^e- 
den  gestaltete,  mit  Bpitbel  umgebene  Hohlräume  aufwies,  die  der  Autor 
för  Derivate  des  verbildeten  Medullarrohrcs  hält. 

Gegen  die  Annahme  Stroebe's,  dass  iu  dem  von  ihm  beschriebe- 
nen Gliom  die  angenommene  EntnickehuigsEtOrang  eine  ursächliche  Be- 
deutung fGr  das  spätere  Zustandekommen  des  Tumors  besitzt,  lassoi 
sich  die  Gründe,  die  gegen  die  Cohnheim'sche  Hypothese  im  Allge- 
meinen angeführt  nerdeu,  geltend  machen.  Was  unsem  Fall  anbelangt, 
so  mochten  wir  eine  derartige  Auffassung  für  wenig  geeignet  halten, 
die  Befunde  zu  erklären.  Die  Epithel  schlaue  he  finden  sich  nur  in  einem 
beschränkten  Gebiete  der  Geschwulst,  dieses  musste,  wenn  mxn  dea 
Betrachtungen  Stroebe's  folgt,  somit  der  Ausg^igspunkt  der  Keobil- 
dunj  sein.  Dass  aber  eine  soweit  verbreitete  gänzlich  diffuse  Entartiuig 
der  Neurogjia,  wie  sie  in  unserem  Falle  vorliegt,  ihren  Ausgangspunkt 
von  einer  umschriebenen  Stelle  nimmt,  kann  mau  sich  nur  schwer  vor- 
stellen. Zudem  müasten  naturgemäss  die  die  Epithelien  enthaltenden  Par- 
tien des  Tumors  zugleich  die  ältesten  desselben  sein.  Der  ganze  Habitns 
derselben,  insbesondere  das  Zurücktreten  der  faserigen  Massen,  lässt 
verrauthen,  dass  sie  eher  die  jüngsten  desselben  darstellen.  Weiterhin 
niusB  es  auffallend  erscheinen,  dass  die  epithel  tragen  den  Hohlräume  in 
der  entwickelten  Geschwulst  noch  wohlerhalten  aufzufinden  sind,  nach- 
dem sie  den  Ausgangspunkt  für  den  Tumor  gebildet  haben.  Ucberhaupl 
besitzt  gerade  gegenflber  den  Gliomen  des  Hirn-  und  Rückenmarkes, 
die  in  vielen  Fällen  weniger  den  Eindruck  einer  autonomen  Geschwulst 
als  einer  [einfachen  Hyperplasie  henorrufen,  die  Cohnheim'sche 
Theorie  über  die  Entstehung  der  Geschwülste  nur  eine  sehr  bedingte 
Wahrscheinlichkeit.  Der  Umstand,  der  für  dieselbe  angefahrt  wird, 
dass  nämlich  angeborene  gliomartige  Geschwülste  hin  und  wieder 
beobachtet  sind  und  auch  in  Begleitung  offenkundiger  Missbildungeo 
vorkommen,  besitzt  sehr  geringe  Beweiskraft.  Es  handelt  sich  nämlich 
in  den  meisten  dieser  Fälle'},  wie  aus  den  betreffenden  Beschreibungen 
hervoi^eht,  nicht  um  eigentliche  Gliome,  sondern  um  abgesprengte  und 
verlagerte  Massen  nervöser  Substanz  oder  teratomartiger  Bildungen.  Jn 
anderen  Fällen,  in  denen  es  sich  um  diffuse  oder  mehr  circumscripte 
Verhärtungen  der  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz  handelt,  ist  es  nahe- 
liegend, anzunehmen,  dass  es  sich  um  die  Residuen  und  Folgen  während 
der  Ffitalperiode  abgelaufener  Krank  hei  tsprocesse  handelt.  Der  Umstand, 
dass  derartige  Bildungen  histologisch  das  Bild  eines  Glioms  darbieten, 
kann  in  Hinblick  darauf,  dass  ein  durchgreifender  Unterschied  zwischen 

1)  Literatur  bei  Stroebe  1.  c. 
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dem  histologischen  Bau  der  Gliome  und  dem  »^undärer  gli^rser  Warbr- 
mögen  nicht  besteht,  den  Beweis  for  die  Ge8chwa]»tDanir  j^n^r  Verin- 
denmgen  nicht  liefern.  Dass  solche  con^uitale  AnkSafon^Hi  eine>  Sii*v 
sen  Gewebes  eine  Neigung  zom  progressiven  Wacfasthum  K^^itzfn  Md»T 
gewinnen  können  and  nun  Ausgangspunkt  eines  echten  Glioms  werd*^ 
ktonen,  dafür  dürfte  natnrgemäss  der  Beweis  sich  schwer  erbrinz»^ 
lassen. 

Einen  weiteren  Befund,  der  dem  nnserigen  an  die  Seite  g^-ft»-!!! 
werden  kann,  erhob  Sokoloff^).  Er  fand  in  einem  Gliom  der  M^iaila 
oblongata  größere  Höhlen,  die  keinerlei  Beziehungen  zum  Centralranol 
erkenoen  Hessen.  Ihre  Wandungen  waren  zum  Theil  von  endoth^-larti- 
gai  Zellen  platter,  stellenweise  mehr  cubischer  Gestalt  bederkt.  Aa^6*T 
diesen  Hohlräumen,  deren  Wände  an  den  nicht  von  d*fm  Endnth<^l  1»^- 
deckten  Stellen  in  Erweichung  begriffen  waren,  fanden  sich  in  d*^r  rf^m- 
pacten  Geschwulstmasse  mit  Endothel  ausgekleidete  Spalt^^n.  di»r  die 
grösseren  Gefasse  begleiteten.  Sokoloff  glaubt,  dass  die  H<'bl-jn«:^n 
durch  Erweiterung  ans  diesen  Spalten  entstanden  seien,  «(»durch  ihre 
theilweise  Bekleidung  mit  Endothel,  das  vielleicht  auch  die  F^ijkeit 
besitze,  weiter  zu  wuchern  und  vorher  unbedeckte  Flärhen  zu  ü>»*-r- 
aehen,  sich  erkläre.  Nach  der  Beschreibung,  die  Sokoloff  vf»n  d»'r 
Verbreitung  und  von  der  Form  des  Epithels  giebt,  dürfte  es  sirh  in 
diesem  Falle  kaum  um  Reste  des  Ventrikel-  und  Centralcanal^-pithris 
handeln. 

Bei  der  Untersuchung  des  von  uns  beschriebenen  Gli'»ms  hab*-n  «:r 
in  Sonderheit  unsere  Aufoierksamkeit  auch  darauf  zu  richteiu  oh  ii> 
Epithelien  nicht,  wie  es  Sokoloff  in  seinem  Falle  mit  Recht  v^nnutb^t. 
in  irgend  einer  Beziehung  zu  dem  dem  Gefass^ystem  angehr.rizen  Ei:«Jn- 
tkel  stehen  könnten.  Ist  es  doch  bekannt,  dass  unter  üm>tän<i*-n  iiw- 
besondere  in  Geschwülsten  die  Endothelien  der  Blut-  und  Lyniphi-apil- 
laren  eine  cubische,  ja  cylinderförmige  Gestalt  annehmen.  In  un^T^-m 
Gliom  finden  sich  nun  zahlreich  ausserordentlich,  bisweilen  sackfr>nn:z 
erweiterte  Capi Haren,  deren  Endothel  sehr  deutlich  hervortritt  und  häati'z 
eine  mehr  cubische  Form  zeigt.  Es  konnte  jedoch  nirgend^  auf  Senen- 
schnitten  nachgewiesen  werden,  dass  die  Gefä-ssendothelien  in  eine  Be- 
ziehung zu  dem  Epithelbelag  der  Hohlräume  treten. 

In  unserem  Falle  möchten  wir  für  das  Vorkommen  der  Ei»ith»li»-n 
innerhalb  der  Neubildung  eine  von  den  bisher  angeführten  Auffa^>uii;:en 
abweichende  Erklärung  versuchen,  die  sich  in  erster  Hinsicht  auf  Ben»»- 


1)  Sokoloff,  Zwei  Fälle  von  Gliom  des  centralen  Nerven«i\>ifrni-.    D»ui- 
sches  Archiv  f.  klin.  Medicin.    Bd.  41.  1887. 
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achtungen  stQtzt,  die  das  Verhalten  des  Ventrikelepithels  bei  verschie- 
deiKM)  krankhaften  Processen  betreffen.  Da  die  in  Frage  konuneodfln 
Veründerungen  in  einem  kurzlich  von  uns  untersuchten  Fall  von  hoth- 
gradigem  Hydrocephalus  bei  einem  Manne,  d«*  intra  vitam  den  Sym- 
ptomen comp)  ex  einer  Dementia  paralytica  dargeboten  hatte,  in  ganz  be- 
sonders hochgradiger  Weise  sich  auagebildet  fanden,  möchten  wir  vmi 
dem  in  demselben  gemachten  Befunde  ausgehen. 

Bereits  makroskopisch  war  eine  ganz  ungewöhnlich  starke  GrannUrong 
des  Epeiidyms  in  allen  Tier  Venlrikeln  zn  constatiren.  Das  mikroskopischt 
Bild,  das  die  aus  verschiedenen  Stellen  der  Ventrikelwaadungen  slammendcB 
Prüparatc  boten,  war  ein  im  Wesentlichen  übereinstimmendes.  Eine  üb« 
grössere  Strecken  zusammenhängende  Epitbeldecke  ist  nirgends  vorhanden. 
Die  ependymare  Gliascbichc  ist  stark  verdickt,  in  ihr  finden  sich  zahhciclie 
grossere  Gefässe,  die  von  belrächtlicben  Kern  an  hau  fangen  umgeben  sind.  Sie 
besteht  aus  einem  dichten  Filz  von  GJiafasern,  die  stellenweise  in  Garben  and 
Bündeln  zusammongeordnet  liegen ;  an  anderen  Stellen  zeigt  sich  ein  mehr 
lockeres  Fnsergewirr  von  maschigera  Aussehen,  In  dem  Gewebe  liegen  ziw 
licb  zahlreich  Kerne  eingestreut,  die  anscheinend  ohne  engere  Beziehung  zu  ätn 
Fasern  stehen,  wenigstens  tritt  eine  solche  bei  der  in  Anwendung  gebrachltn 
Gieson'schen  Färbung  nicht  hervor.  Die  Gliasohicht  bildet  an  ihrer  Ober- 
fläche Elbebungen  der  mannigfachsten  Gestalt;  für  gewöhnlich  sind  es  hugel- 
und  wulstartjge  Prominenzen,  häufig  jedoch  auch  solche  von  knöpf-  oder  pili- 
förmiger  Gestalt.  Man  gewinnt  den  Eindruck,  dass  die  Elxcrescenzcn  die 
Epilheldecke  emporgehoben  und  weiterhin  durchbrochen  haben,  sie  sind  näm- 
lich für  gewöhnlich  an  ihrer  OberOiiche  von  Epithel  entblüssl,  während  sich 
dasselbe  an  den  abhängigen  Tbeilen  erhalten  hat.  Hin  und  wieder  findet  man 
da.s  EpiUiel  über  der  Erhebung  noch  erhalten;  es  ist  b e merk ens wert h,  dass  es 
dnnn  für  gewöhnlich  eine  aulTallond  geringe  Höhe  zeigt,  und  dass  der  ovalr 
Kern  mit  seiner  Längsaxe  der  Oberfläche  parallel  zu  liegen  scheint,  liegen 
die  Prominenzen  dicht  neben  einander,  was  vielfach  der  Fall  ist,  so  ist  in  den 
Einschnitten,  die  zwischen  ihnen  liegen,  häufig  das  Epithel  erhalten.  Diesel- 
ben bilden  mehr  oder  weniger  weite  Buchten,  seltenerzeigen  sie  eine  flaschen- 
förmige  oder  schlauchförmige  Gestalt.  Die  gliösen  Granulationen  zeigen  nun 
bei  weiterem  Wachsthum  dieTendenz  unter  einander  zu  verschmelzen ;  dadurtti 
werden  die  in  den  Einsenkungcn  sich  belindendon  Epilhelrcstc  überwachsen 
und  gerathen  in  die  Tiefe.  Durch  diesen  Vorgang,  der  in  allen  seinen  Stadien 
zu  beobachten  ist,  kommt  es  zur  Bildung  von  kleineren  und  grösseren  rund- 
lichen oder  unregelmüssig  gestalteten,  mit  Epithel  nnsgekleidclcn  Hohlräumen. 
die  in  der  verdickten  cpendymiiren  Gliaschicht  liegen  und,  wie  sich  dan'h 
Schnittserien  nachweisen  lässt,  wenigstens  zum  Theil  einen  Znsammenhang 
mit  dem  Ventrikclraum  nicht  mehr  besitzen.  Aber  nicht  nur  als  Auskleidanc 
derartiger  Höhlen  finden  sich  Epithelzellen  in  der  Glia,  sondern  sie  geralhen 
auch  vereinzelt  oder  in  Gruppen  und  Reihen  angeordnet  bei  der  Zersprengnng 
und  Durcbwachsung  der  Epitheldecke   durch  die  wuchernde  Glia  in  die  Tiefe. 
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Die  Untnseheidinig  vexspreagter  Epitlielzellen  tod  den  Gliazell^n  ist  ri'^if&.-h. 
besonders  wenn  sie  in  lodLerem  Gewebe  liegen,  leicht  mügiich,  da  dr^^  Pr>''x- 
plasma  der  ersteren  deutlich  herrortritt  und  auch  ihre  Kerne,  wena  acrh  l^ 
geringfügige  Unterschiede  in  Form  und  Färbung  gegenüber  den  Gl.uzellrc  ü:- 
weisen.  Flimmerhaare  an  den  Epiihelien  traten  nirgends.  ForifÄu*  aa  drs 
basalen  Flächen  derselben  nur  hier  und  da  mit  Deutlichkeit  LcrTor.  An  ierer- 
scits  bleibt  man  häufig  über  die  Natur  der  Zellen  in  Zweiiel.  aas che^n*-:.  l  -*  -W 
die  rersprengien  Epithelien  regressiven  Veränderungen  anLeiiLfalleii.  w.Ju:  h 
sie  ihre  charakteristischen  Eigenschaften  Terlieren. 

Aehnliche,  in  mancher  Hinsiebt  jedoch  von  einander  abw»-i«-L»Ld^ 
Befunde  am  Ventrikelependym  sind  wiederholt  mit^eth^^ilt  irord^n.  >*> 
von  Weiss*),  Aschoff^),  Stieda'),  Weigert*)  tind  v.  Kahid*-n'^. 
sie  wurden  bei  verschiedenen  Himerkrankiingen ,  insbesondere  auch  If*-] 
der  Anwesenheit  von  Gysticerken  im  Ventrikel  erhol»en.  Ceher  *i> 
Rolle,  die  dem  Epithel  in  den  einzelnen  Fällen  zukommt,  sied  d:»-  An- 
sichten der  genannten  Autoren  getheilt,  so  glaubt  A schliff.  d.4><>  *-* 
sich  in  einem  von  ihm  mitgetheilten  Falle  nicht  um  eine  AU.'^br.^rj:.:: 
des  Epithels  durch  die  wuchernde  Glia,  sond^n  um  ein  activ»-5  Wit-L-ni 
und  in  die  Tiefedringen  desselben  handelt.  Weigert  ist  gnieirt  abzu- 
nehmen, dass  bei  Ependyni Wucherungen  ein  thei  1  weiser  Verl a>t  d^-s  Ej»i- 
thels  das  Primäre  ist  und  die  Ursache  für  die  Proliferation  d^-r  (üla 
abgiebt.  In  unserem  Falle  haben  wir  durchaus  den  Eindruck  g'-worin^n. 
dass  die  Veränderungen  in  der  subependymären  (Jlia  U-zinnen,  da-'- 
dieselbe  in  Wucherung  geräth,  die  Epitheldecke  durchwächst  ujid  zer- 
sprengt und  die  Reste  derselben  überwuchert. 

In  analoger  Weise,  wie  die  Entstehung  der  besprochenen  epiih-I- 
tragenden  Hohlräume  bei  Ependymwucherungen  möchten  wir  d.L^  Zu- 
standekommen der  Höhlungen  mit  Epithelauskleidunfr  in  dem  l^-^hri*- 
benen  Gliom  erklären.  Es  liegt  nicht  fem,  sich  vorzu^telU-n.  d.t--, 
wenn  der  gliomatöse  Process  die  subependymäre  Gliaschicht  erprreift.  <-< 
in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Ependymitis  zur  Bildung  einerw-it^  \<»n 


1)  Weiss,  Die  Wucherungen  der  Kammerwände  des  Gehim>.     M-i.cin. 
Jahrbücher  1878. 

2)  Aschoff,  Zur  Frage  der  atypischen  Epithel  wuchening.     Nv  hri  K-n 
von  der  königl.  Gesellschaft  der  Wissenschaften  in  Göninaen.   IS^Ci. 

3)  Stieda,  Beiträge  zur  Pathologie  des  IV.  Ventrikels.     Fesi-chrift  T.r 
Th.  Thierfelder.    Leipzig  1895. 

4)  Weigert,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  normalen  menschlichen  N.  ur^^ 
glia.  1895.  S.  102. 

5)  ▼.  Kahlden,  Ueber  W^ucheningen  am  Ependyraepiihel  b'i  G-tff-nwart 
TOD  Gysticerken.   Ziegler' s  Beiträge.  Bd.  XXL 
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epithel  freien,  wulstartigen  oder  polj'pSsen  Erhebungen,  andererBeits  vod 
Divertikeln,  in  denen  Reste  der  Epitheldecke  erhalten  bleiben,  kommt, 
und  d.ias  diese  Buchten  weiterhin  abgeschnürt  und  mit  dem  fortschrei- 
tenden Wachsthuni  des  Tumors  in  immer  weitere  Entfernung  von  der 
im  Ventrikel  liegenden  Oberfläche  desselben  zu  liegen  kommen.  Das 
allraälige  in  die  Tiefegeratheii  der  Epitlielien  liess  sieh  in  dem  Gliom 
allerdings  nicht  wie  bei  der  Epen dym Wucherung  in  den  einzeluen  Sta- 
dien verfolgen,  anscheinend,  weil  die  Eiitwickelung  des  Glioms  bereits 
zu  weit  fortgeschritten  war. 

Pfeiffer')  sah  in  einem  Fall  von  ependymärem  Gliom  knopfartige 
in  den  Ventrikel  hervorragende  Granulationen,  die  die  GrOflse  einer 
Haselnuss  erreicht  hatten,  Ueber  das  Verhalten  des  Epithels  macht  der 
Autor  jedoch  keine  Angaben. 

Wie  bei  den  Epcndym Wucherungen  in  der  gewucherten  Gliaschirht, 
so  haben  sich  auch  im  Gliom  nicht  nur  Epitlielreste  in  Gestalt  von  mh 
Epithel  ausgekleideten  Höblen  erhalten,  sondern  auch  in  Form  von 
kleinen  Zellhaufen  imd  -Reihen.  Die  Erscheinung,  dass  nicht  selten 
auch  Höhlungen  im  Gliom,  die  ihre  Entstehung  offenbar  einem  Erwei- 
chungsprocess  verdanken,  an  einer  oder  selbst  an  mehreren  Stellen  einen, 
manchmal  allerdings  nur  aus  wenigen  neben  einander  liegenden  Zelleo 
bestehenden  Epitbclbclag  aufweisen,  möchten  wir  dadurch  erklären,  dass 
die  sich  allmälig  vefgrössernde  Höhle  in  Berührung  mit  im  Gewebe 
liegenden  Gruppen  von  p^pithelzellen  getreten  ist.  Man  gewinnt  den 
Eindruck ,  das.s  miter  solchen  Bedingungen  die  Epjthelzellen ,  die 
vorher  im  Gewebe  einen  un regelmässigen  Haufen  bildeten,  die  Fähig- 
keit besitzen,  sich  aneinander  zu  legen  und  eine  zusammenhängeude 
Zelllage  zu  formiren.  Auf  eine  derartige  Eigenschaft  der  Epithe- 
lien  glaubt  Weigert*)  die  Eutstehmig  mehrerer  kleiner  Lumina 
bei  der  häufig  zu  beobachtenden  Zersprengung  der  Epitlielien  des  Cen- 
tralcanales  zunlckführen  zu  müssen.  Das  geschilderte  Verhalten,  das 
die  in  Gruppen  liegenden  Epithelien  in  dem  Gliom  zeigen,  wenn  sie  in 
Berührmig  mit  einer  ErweichungshChle  tieteii,  scheinen  auch  die  im 
Rückenmark  hinter  dem  Centralcanal  liegenden  Epithelzellen  in  gewissen 
Fällen  von  Syringomyelie  zu  zeigen.  Saxer')  hat  sehr  wahrscheinlich 
gemacht,  dass  auf   eine  derartige  Weise  eine   theilweise  Epithelbeklei- 

1)  Pfeiffer,  Ein  Fall  von  ausgebreitetem  opendymären  Gliom  der  Ge- 
himhölilen.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1894.  S.  453. 

2)  Weigert!,  c.  S.  %. 

'A)  Saxer,  Anatomische  Beiträge  üur  Kenntniss  der  sogenannten  SiTin- 
gomj-elic,     Ziegler's  Beiträge  Bd.  XX. 
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duog  von  pathologischen  Hohlräumen  im  RüciL«fiimark  Z3  SLi^f-r  k  ^ilzi'L 
Wo  eine  derartige  Höhle  auf  Ependymit-iietiharif*^,  mjt  *.i-r  "iLiix  -i 
der  hinteren  Commissar  liefen,  strisst.  efhäit  sie  einrsi  E;.:i-*>  tr 
Unter  dieser  Annahme  erscheint,  wie  Saxer  aosflbn.  «  zr^'-'-i^  Ti^-. 
der  Befände  hei  SjTingomyelie,  die  (ur  das  ZoffraniieL-Tr-«  *-_i*^t  :"ii  »^ 
Störung  angeführt  werden,  sehr  wenis  bewei-s^Ld,  C-rt^rrLi-it  Li:  ^•^^ 
der  Auffassung  pathologischer  Processe  im  CeDtralri^T'.rfi'-^-v^  ■:_•*■  .Va- 
nahme,  dass  eine  primäre  Entwickelunssstörans  n  hr^i->^  ..^.  -•:»-t 
doch  wenigstens  ^mitspielt**,  sich  schon  häufiz  al>  irrlr  fr*.-*-*-^-  -  "-i»: 
so  möchten  wir  auch  hei  der  Erklärung  der  e{2**:th-:L^^i-ii  h^^^Zfj^ 
in  unserem  Gliom  auf  eine  solche  Terzkhten. 


Was  den  zweiten  Fall  anbelangt,  so  ist  in  ar.ai»-:::l*<*-r  fi  --  ■-•: 
zoiiächst  die  eigenthümliche,  anscheinend  in  eicf-m  Z^^nmrrjLv:^'^  *  .i 
der  Architectur  der  ergriffenen  Hinitheile  steh«i<ie  A:fc-r<*:r .:^  -xr  •  -r- 
Gchwnistbildung  von  Interesse.     Wir  finden   eine  r»-iit;T    ans  a-rr^'i*'^ 
tomorartige  Bildung  von  langgestreckter  wurstf-T-rmirer  «»^-stali.  :.*•  *-'i 
in  der  Längsrichtung  durch  die  eine  Hälfte  der  M^i.ILa  •>-.•  criu  ^i 
des  Pons,   dem  Verlauf  der  Pvramidenbahn  folgend,  z.zzj^lz.     A-*  .ir 
entspringen  in  der  Höhe  des  Abducen>kemes  zwei  lapfro-  ^.->-r  li:  :-er.- 
förmige  Abzw^gungen,  deren  umfangreichere  und  cer^rtriwin-  r-r.'i.- 
tete  die  Substantia  reticularis  und  die  mediale  Schi*:^:^  r.*  Ix.  •:.- t  -t- 
högelgegend  durchzieht,    während   die  andere  knrxent  :i.vi  ^a-CL-Kir* 
gerichtete,  sich  zwischen  spinaler  Trigeminaswurzel  und  «jl.-.r  -I--*<L-*:- 
bald  den  Charakter  einer  Infiltration  annimmt   und    ^'>h    r.-l«    t*«-r  •:.•*- 
Mitte  der  Olive  hinaus  spinalwärts  verfolgen  lä?-«t-     l^inrb  »i--»?^  ^-j^-Tj- 
tbümliche  Gestaltung  der  Neubildung  wird  auf  viel*ii  •^^rwrir.n*^  c-r 
Eindrock  hervorgerufen,  als  handle   es   sich    um    ma.:Ij>  •i-^r.-«  - -v 
knoten.    Neben  dieser  als  Tumor  imponirenden  Mas.«^    fLiA*'^  *>L  -]-.* 
weitwe  diffose  Veränderung  des  Gewebes,  die  einen  s^Lr  zt-'--*-ij  Tr-.. 
der  linken  Brücken-  und  Kleinhimhälfte  betriflFt  und  nor  an  »•*-T.:r.v/-t: 
Stellen  makroskopisch   den  Charakter  einer  Ge^chw^il>t  li^itzt.     K.«5  ^r-: 
bemerkenswerth,   dass  der  gliomatdse  Process  sich  a-j'-h  auf  c.t  «r\:r*- 
c^ebralen  Wurzeln  des  linken  Acusticus.  Facialis  und  Trirrirjl:.**.  a..-T- 
dings  nur  auf  eine  kurze  Strecke  hin,  ausge<i*.'hnt  hat.    V,'.:.*:  [:.i..:r.i*.  u 
der  Wurzel  des  Acnsticus  mit  Gliomzellen  wurde  bereits  vf-r.  ^  ^.  k  m  .  f» : :  - 


1)  Cfr.  Koppen,  Beiträge  z.  Studium  der  Himhr.'ie-.rrkra'.t-r.^'.  L-.-- 
Archi?  Bd.  28.  S.  958. 

2)  Sokoloff,  1.  c 
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beobachtet;  auch  Fälle,  in  ilenen  ein  Gliom  vom  Acusticus  selbst  seiDen 
Ausgang  nahm,  sind  beschrieben  wordea'). 

Nach  der  geschilderten  Beschaffen heit  der  Elemente  der  üicb  über 
die  linke  Kleinhirnhälfte  und  Brück<?narm  erstreckenden  diffusen  Infil- 
tration, die  verschieden  gestaltete  mit  Portsiltzen  va-sehene  Zellen,  wrlek 
an  die  Stelle  der  normalen  Gliaelemente  getreten  zu  sein  scheinen,  dar- 
stellen, kann  die  Auffassung  der  Veränderung  als  diffuses  Gliom  (voo 
Rindfleisch^)  als  gliomatöse  Entartung,  von  Kümmel'}  als  glioma- 
tüse  Hypertrophie  bezeichnet)  kaum  einem  Zweifel  begegnen.  Anders 
verhült  es  sich  mit  der  Diagnose  der  langgestreckten  Geechwtilst,  die 
in  mehr  als  einer  Hinsicht  in  ihrem  Bau  von  den  für  gewöhnlich  ak 
Gliom  bezeichneten  Geschwülsten  abweicht.  Das  massenhafte  Auftreten 
von  grossen  viclkemigen  protoplasmareicben  Zellen  sowie  das  Fehlen 
einer  faserigen  Zwischensubstnnx  verleihen  der  Neubildung  ein  sarku- 
matöses  Aussehen, 

Es  stimmen  somit  die  beiden  beschriebenen  Tumoren  darin  überein, 
dass  sich  in  ihnen  neben  niLsgedehnten  Partien  von  charakteristisch  glio- 
matösem  Bau  circumscripte  Massen  von  sarkomatOsemUabitus  eeigen.  Et 
fragt  sich  nun,  ob  wir  den  gemeinsamen  Ausgangspunkt  für  die  ver- 
schiedenen morphologisch  weit  lon  einander  abweichenden  Bezirke  der- 
artiger Geschwulstbildungen'  in  der  Neuroglia  zu  suchen  berechtigt  aiud. 

Die  Begriffsbestimmung  des  Glioms,  wie  sie  von  Virchow*)  ge- 
geben wurde,  war  in  erster  Linie  eine  morphologische.  DemgemS^s  be- 
stand für  ihn  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Gliomen  und  SarkonHa 
nicht.  Er  führte  aus,  dass  die  zellreichen  Gliome  oder  HeduUai^lionie 
eine  Uebergangsform  zu  den  Uednllarsarkomen  bilden,  dass  in  ein  und 
derselben  Geschwulst  Gebiete  von  sarkomatösem  und  solche  vea  glio- 
matOsem  Bau  mit  einander  wechseln,  dass  somit  in  vielen  FÜlen  a 
willkürlich  sei,  in  welche  Gruppe  man  derartige  Tuntoreo  recbnea  «olls. 
Als  weiterbin  ein  histologisches  Eiotheilungsprincip  der  Geschwülste  ü 
den  ^'orderg^und  gerückt  wurde,  und  man  in  den  Sarkomen  Geschwulst- 
bildungen der  nieso dermalen  Bindesubatani  sah,  war  es  natuigemlst, 
dass  man  in  Rücksicht  auf  die  Lehre  von  der  ectodermalen  Abkunft 
der  Neuroglia  eine  schärfere  Unterscheidung  swiscben  den  von  ihr  »ns- 
gehundeu  Tumoren  und  den  Sarkomen  anstrebte.     Bei  der  so  verechie- 


1)  Cfr.  Oppenheim,  Die  Geschwnlste  des  Gehirns.   1896.  S.  139. 

2)  Kindfleisch,  Lehrbuch  der  path.  Gewebelehre.    6.  Aufl.    1886. 

3)  KümuiDl,  Beitrag  z.  Casuistik  der  Gliome  des  Pons  aud  der  Hednlli 
obloiiKalu.    Zeitscbr.  f.  klin.  Med.  Iö81. 

4)  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  Bd,  U.  S.  123.  IS6*, 
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denen  Al>staimiiung  beider  Geschwulstarteo  lag  es  nahe,  auch  einen 
durchgreifenden  Unterschied  in  der  Sta-uetur  derselben  zu  erwarten.  Es 
geht  daher  das  Bestreben  der  Autoren  dahin,  möglichst  durchgreifende 
Verschiedenheiten  des  mikroskopischen  Baues  der  Gliome  und  Sarkome, 
womöglich  der  sie  zusammensetzenden  Geschwulstzellen  selbst  aufzufin* 
den.  So  hat  kürzlich  Stroebe  in  der  bereits  citirten  Arbeit  sich  dahin 
geäussert,  dass  man  als  Gliome  nur  -solche  Geschwülste  des  Centrainer- 
§> Sterns  bezeichnen  dürfte,  welche  der  Hauptsache  nach  aus  zelligen 
Elementen  bestehen,  die  durch  weitgehende,  oft  vollständige  formale 
UebereinstimmuBg  mit  den  Elementen  der  normalen  Glia  ihre  Abstam- 
mung von  derselben  in  unzweifelhafter  Weise  bekunden,  also  den  be- 
kannten vielstrahligen  Typas  aufweisen.  Von  anderen  Tumoren,  insbe- 
sondere von  Sarkomen  seien  diese  Geschwülste  mit  Sicherheit  zu  unter- 
scheiden. Mit  dieser  Begriffsbestimmung  des  Glioms,  die  im  Wesent- 
lichen sich  mit  den  von  früheren  Autoren  gegebenen  Definitionen,  so- 
weit sie  sich  auf  Spinnenzeil engliome^)  beziehen,  übereinstimmt,  wird 
man  «sich  ohne  Weiteres  einverstanden  erklären,  so  lange  es  sich  nur 
um  eine  morpholo^sche  Abgrenzung  handelt.  Stroebe  geht  jedoch 
weiter,  indem  er  dieselbe  auch  in  histogenetischer  Hinsicht  gelten  lässt, 
indem  er  unter  Sarkomen  ausschliesslich  Tumoren  begreift,  die  von  dem 
Bindegewebe  ihren  Ausgang  nehmen. 

im  Gegensatz  zu  der  gekennzeichneten  Ansieht  Stroebe^s  stehen 
die  Auffassungen  anderer  Autoren  über  die  Geschwülste  der  Neuroglia. 
So  führte  Hansemann ^)  neuerdings  aus,  dass  von  der  Neuroglia  Tu- 
moren aasgehen,  deren  Structur  mit  der  des  Gliagewebes  keinerlei  Aehn- 
liehkeit  aufweist,  und  die  in  ihrem  mikroskopischen  Bau  und  iu  anderer 
Beziehung  vollkommen  mit  den  Sarkomen  übereinstimmen. 

Dass  von  der  Neuroglia  Tumoren  ihren  Ausgang  nehmen  können, 
deren  Bau  eine  Aehnlichkeit  mit  dem  der  normalen  Glia  nicht  aufweist, 
kann  a  priori  als  unwahrscheinlich  nicht  bezeichnet  werden.  Es  ist 
bekannt,  dass  die  Zellen  der  Neoplasmen  in  morphologischer  und  phy- 
siologischer Hinsicht  sich  von  den  Zellen  ihres  Muttergewebes  in  sehr 
verschiedenem  Grade  entfernen  können,  eine  Erscheinung,  in  der  Hanse- 
mann 3)  den  Ausdruck    des  von    ihm    als  Anaplasie    bezeichneton  Vor- 


1)  Cfr.  Simon,  Das  Spinnenzellen-  und  Pinselzellengiiom,   Virchow's 
Archiv  Bd.  61.  S.  90. 

2)  Hanse  mann,  Die  mikroskopische  Diagnose  der  bösartigen  Geschwül  sie. 
Bertiu  1897.   S.  47. 

3)  Hansemann,  Studien  über  die  Specificität,  den  Altruismus  und  diQ 
Anapjasie  der  Zellen,   Berlm  1893, . 
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ganges  sieht.  In  der  That  ist  die  verschieden  hochgradige  Abweichung 
des  Gliomgewebes  von  der  Neuroglia,  wenn  man  eine  grössere  Anzahl 
dieser  Geschwülste  mit  einander  vergleicht,  eine  sehr  in  die  Augen 
fallende;  sie  tritt  häufig  bereits  herNor,  wenn  man  ein  und  dieselbe 
Geschwulst  in  allen  ihren  Theilen  untersucht.  Dabei  bleibt  es  aller- 
dings häutig  ungewiss,  in  wieweit  die  Verschiedenheit  in  der  Structur 
als  eine  Variation  des  Geschwulsttypus  oder  als  ein  Ausdruck  des  ver- 
schiedenen Alters-  und  Entwickelungsgrades  der  Tumoren  aufzufassen  ist 
Man  sieht  einmal  Gliome,  deren  Elemente  überwiegend  denen  der 
nonnalen  Glia  vollkommen  gleichen  oder  doch  ausseordentlich  nahe 
stehen.  Man  gewinnt  den  Eindruck,  als  sei  die  Glia  eines  Himbezirkes 
in  hohem  Grade  vermehrt.  Zwischen  den  haarförmigen ,  in  Zügen  an- 
(Mnander  gelagerten  oder  unter  einander  verfilzten  Gliafasern  sieht  man 
anscheinend  normale  kleine  und  dunkle  Gliakeme  liegen,  in  deren  Um- 
gebung sich  kein  oder  nur  eine  sehr  geringfügige  Menge  von  Proto- 
plasma findet.  Eine  engere  Beziehung  der  Kerne  zu  den  Fasern  lä«t 
sich  nicht  erkennen.  In  solchen  Gliomen,  die  über  grosse  Strecken  hin 
den  Eindruck  einer  nicht  geschwulstartigen  Hyperplasie  [der  Glia  her- 
vorrufen, scheinen  also  die  Gliomzellen  die  Fähigkeit  beibehalten  xn 
haben,  abgesetzte  Fasern  zu  bilden,  die  auch,  nach  den  Angaben  Wei- 
gert's  i)  zu  schliessen,  nach  der  neuen  Methode  dieses  Autors,  wenn 
auch  nicht  immer  sich  färben  lassen.  In  anderen  Gliomen  sieht  man  Zellen 
mit  ausgebildetem  gut  färbbaren  Protoplasma  und  aus  diesem  entsprin- 
genden Fortsätzen  vorherrschen.  Diese  Zellen  besitzen  oft  eine  vollkom- 
mene Formengleichheit  mit  den  bekannten  protoplasmatischen  Glia-  oder 
Spinnenzellen,  wie  sie  sehr  häufig  bei  den  verschiedenartigsten  Rrkran- 
kimgen  im  Hirn-  und  Kückenmark  zur  Ausbildung  kommen,  vereinielt 
anscheinend  auch  im  normalen  Centralnervensystem  sich  vorfinden.  Der- 
artige Zellen  erreichen  in  Gliomen  oft  eine  auffallende  Grösse  und  er- 
innern dann  an  Ganglienzellen,  eine  Aehnlichkeit,  die  jedoch  wohl  nur 
eine  äusserliche  ist,  in  erster  Linie  jedoch  Veranlassung  zur  Aufstellung 
der  Lehre  von    dem  Neurogliom^)   gegeben  hat.     Diese  Riesenspinuen- 


1)  Weigert,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  nonnalen  menschlichen  Neuro- 
glia. Frankfurt  18%  und:  Zur  pathologischen  Histologie  des  Neurogliafaser- 
gerüstes.    Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  und  pathol.  Anat.  L    1890. 

2)  Vergl.  Klebs.  Beiträge  zur  Geschwulstlehre.  Vierteljahrssehr.  für 
Heilkunde.  1877.  —  Pilliet,  Nevrome  atypique  de  Tenc^phale.  Bullet.de 
la  soc.  ant.  Bd.  69.  1889.  —  Baumann,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Gliome 
und  Neurogliome.  Ziegler's  Beiträge.  Bd.  11.  S.  500.  —  Hartdegen,  Ein 
Fall  von  mult.  Verhärtung  des  Grosshirns.    Dieses  Archiv  Bd.  11.   1881, 
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Zellen  sind  von  den  sich  häafig  in  Gliomen  findenden  per^i>tirenflfn,  oft 
wohlerhalteneii  wirklichen  Ganglienzellen  wohl  zu  nnter.-^rheiden.  In 
narh  der  NissTschen  Methode  geflürbten  Schnitten  eines  Glioms  zeigten 
derartige  Zellen  nur  eine  schwache  diffuse  Färbung  und  Hessen  die  be- 
kannte  eigen thümliche  Anordnung  des  Protoplasma,  wie  sie  in  den  Gan- 
glienzellen bei  der  genannten  Färbung  hervortritt,  nicht  erkennen.  I>ie 
persistirenden  Ganglienzellen  zeigten  dagegen  in  ihrer  Mehrzahl  eine 
normale  Beschaffenheit. 

In  anderen  Neubildungen  des  Hirnes,  deren  Aasgangspunkt  man  in 
der  Glia  vermnthen  muss,  finden  sich  Zellen,  die  \ier  wesentlirh^r  \c>n 
den  Gebilden  der  normalen  Glia  abweichen.  Sie  nehmen  eine  rundlirhe 
oder  spindelförmige  Gestalt  an,  wodurch  der  Tumor  einen  sarkomairr^^ 
Bau  gewinnt.  In  solchen  Geschwülsten  kommen  auch  poUnucleäre  rie- 
senzellenartige  Bildungen  bisweilen  wie  in  unserem  zw#*iien  Falle  in 
grosser  Menge  vor.    Sie  wurden  bereits  von  Hansemann ^-  bexrbrieU-n. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  der  Nachweis  für  die  An- 
nahme, dass  auch  von  der  Neuroglia  durchweg  sarkomatMS  <?^bauTe 
Tumoren  ansehen  können,  das  heisst  solche,  deren  Elemente  nirg:f^n«U 
durch  eine  mehr  oder  weniger  weitgehende  morphologische  l'ebfr»-in- 
stimmung  ihre  Abkunft  von  den  Gliazellen  erkennen  lassen,  nur  schwer 
erbracht  werden  kann.  Wir  sind  vielfach  nicht  in  der  Lage,  üln-r  da'» 
Muttergewebe  eines  sarkomatosen ,  sich  im  Centralner\en^%*item  primär 
entwickelnden  Tumors  etwas  Bestimmtes  aassagen  zu  k'"»nni'n.  In  man- 
chen Fällen  kann  jedoch  die  Berechtigung,  den  Ursprung  der  Geschw  Kt- 
bildung  auf  dem  Wege  der  Exclusion  in  der  Neuroglia  zu  vermnthen. 
nicht  bestritten  werden.  In  gewisser  Hinsicht  herrschen  im  Hirn  und 
Rückenmark  einfachere  Verhältnisse  für  die  Beobachtung  d«T  Tum^»r»'n 
als  in  anderen  Organen  vor.  Wir  wissen  mit  ziemlicher  Bestimmtheit, 
dass  von  den  eigentlich  nervösen  Bestandtheilen  im  Central n*'r>-fnsy'»t»*m 
Geschwnlstbildungen  nicht  ausgehen  können.  Weiterhin  sind  wir  durch 
die  neuere  Technik  zu  der  Erkenntniss  gekommen,  da.<s  Bind^-sc^-welK:? 
im  Hirn  und  Rückenmark,  abgesehen  von  den  Hüllen,  nur  insoweit.  aU 
es  an  das  Gefasssystem  gebunden  ist,  vorkommt.  Seh<^n  wir  al>o  eine 
primäre,  das  Gehirn  oder  Rückenmark  substituirende  Geschwulst,  die  in 
keinerlei  Zusammenhang  mit  den  Häuten  steht  und  deren  EU-nient^  eine 
Beziehung  zu  den  Gefässen  in  keiner  Weise  erkennen  la.s>en,  s^i  >ind  wir 
einstweilen  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  die  Neubildung  ihren  Aas- 
gang  von  der  Neuroglia  genommen  hat,  wenn  auch  der  Beweis  hierfür  in 


1)  Hansemann,  Verbandlungen  des  anau  Congrosses.    München  IVjl. 
Anat.  Anzeiger  1893. 

AjcUt  L  Psyehiatcle     Bd.  30.   Heft  1.  ^g 
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keiner  Weise  erbracht  ist.  Von  derartigen  Sarkomen  der  Glia  nimmt 
Hanse  mann  an,  dass  sie  sich  wie  andere  Sarkome  maligne  verhielten  mid 
auch  Metastasen  bilden  könnten.  Man  wird,  für  gewöhnlich  mit  Recht,  ge- 
neigt sein,  von  einer  malignen  sarkomatösen  Geschwulst  des  Central- 
nervensystems ,  die  Metastasen  in  anderen  Organen  bildet,  anzunehmen, 
dass  sie  ihren  Ursprung  nicht  von  der  Glia  genommen  bat.  Die  An- 
nahme, dass  metastasirende  Sarkome  der  Glia  vorkommen,  würde  we- 
sentlich an  Wahrscheinlichkeit  gewinnen,  wenn  Metastasen  eines  typi- 
schen Spinnenzellenglioms,  dessen  Zellen  kaum  mit  den  Elementen  eines 
Tumors  anderer  Art  und  Herkunft  verwechselt  werden  dürften,  ausser- 
halb des  Centralnervensystemes  beobachtet  würden.  Ein  derartiger  jedoch 
vielleicht  nicht  ganz  ein  wandsfreier  Fall  ist  kürzlich  von  Möller^) 
publicirt  worden.  Ausser  einem  räumlich  wenig  ausgedehnten  Gliosa^ 
kom  des  Rückenmarkes  ergab  die  Section  Tumoren  in  der  Lunge,  in 
der  Nebenniere  und  im  Dünndarm,  die  angeblich  aus  mit  vielen  feinen 
Fortsätzen  versehenen  Gliazellen  zusammengesetzt  waren,  und  von  dem 
Autor  als  Metastasen  des  Rückenmarkstumors  aufgefasst  wurden.  Dass 
die  Retinagliome^)  in  anderen  Organen  Metastasen  machen  können,  ist 
mehrfach  beobachtet  worden,  doch  ist  es,  wenngleich  durch  die  Unter- 
suchungen Gree  ff 's  3)  sicher  gestellt  ist,  dass  echte  Spinnenzellengliome 
im  Auge  vorkommen,  vor  der  Hand  noch  zweifelhaft,  ob  alle  als  Retina- 
gliom  bezeichneten  Geschwülste  ihren  Ausgang  von  der  Neuroglia 
nehmen. 

In  den  von  uns  beschriebenen  Fällen  kann  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit der  Ausgang  der  sarkomatösen  Geschwulstmassen  in  der  Neu- 
roglia  gesucht  werden,  einmal  weil  sich  in  der  Umgebung  derselben 
eine  sehr  ausgedehnte  überwiegend  einen  tumorartigen  Charakter  auf- 
weisende Gliawucherung  vorfindet,  zum  andern,  weil  sich  eine  sichtliche 
Beziehung  des  sarkomatosen  Gewebes  zu  den  Gefässen  und  zu  den  Hirn- 
häuten in  keiner  Weise  auffinden  lässt.  Man  kann  sich  vorstellen,  dass 
in  den  Bezirken  von  sarkomartigem  Bau  eine  besonders  rasche  und  leb- 
hafte Zellproliferation  stattgefunden  hat,  bei  der  die  Zellen  ihre  volle 
Entwickelung  nicht  erlangt  haben  und  es  in  Folge  dessen  zur  Ausbil- 
dung von  Fortsätzen  und  Fasern  nicht  gekommen  ist,  oder  dass  solche 
gebildet  wurden,  nachher  aber  durch  regressive  Vorgänge  zum  Schwin- 


1)  Möller,  Ein  Fall   von  Gliosarkom  des  Rückenmarks   mit  Metastasen 
in  Lunge,  Darm  und  Nebenniere.    Deutsche  med.  Wochensch.  1897.  S.  306. 

2)  Vergl.  u.  a.  Wintersteiner,  Das  Neuroepithelioma  retinae.   1897. 

3)  Greeff,  Bau  und  Wesen  des  Glioma  retinae.   Deutsche  med.  Wochen- 
schrift 1896.  No.  21. 
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deo  kamen.    Auch  lässt  es  sich  denken,   dass  die  knotenförmige  Ge- 
schwulstmasse die  orsprüngliche  Bildung  darstellt  und  das  diffuse  Gliom 
den  Werth  einer  coUateralen  Hyperplasie  besitzt,    wie  sie  in  der  Um- 
gebung der  verschiedensten  Geschwülste   in  der  Gevebsart.  deren  Ab- 
kömmlinge die  Tumorzellen  selbst  sind,  häufig  zur  Entwicklung  kommt. 
Andererseits  könnte  man  allerdings  solchen  Fällen  g^enuber  auch  ver- 
mutfaen,  dass  die  umliegende  Gliawucherung  eine  secundäre  allein  durch 
die  dau<»Tide  Reizwirkung    des   Geschwulstknotens   hervorgerufene  und 
somit  von  der  Natur  des  Tumors  unabhängige  ist.     Eine  derartige  An- 
nahme ist  jedoch  unseren  Fällen  gegenüber  in  Anbetracht  der  sehr  wei- 
greifenden  diffusen  Gliahyperplasie  unwahrscheinlich.     Für  gewribnÜch 
zeigt  nämlich  die  Glia  in  der  Umgebung  von  Tumoren,   die   nicht  der 
Keuroglia  angehören,    keine  Neigung   zu   ausgedehnten    Wuchenuip/n. 
Nor  in  einem  Falle  von  Endotheliom  der  Dura  fand  ich  um  die  tief  in 
das  Stimhim  hineingewachsene  Geschwulst  eine  auffallend  breite  Zone, 
in  der  es  zu  einer  Wucherung  der  Glia  und  Ausbildung  von  zahlreichen 
protoplasmatischen  Spinneilzellen  gekonmien  war.    Letztere  lagen  jedoch 
wenig  gedrängt,  so  dass  das  mikroskopische  Bild  mehr  einer  secundären 
Sklerose  als  einem  Gliom  entsprach.    Um  metastatische  Geschwulstkno- 
teo  kann  eine  reactive  Wucherung  der  Glia  offenbar  wegen  des  schnel- 
len Wachsthums  derselben  gänzlich  vermisst  werden. 

Geschwülste,  die,  wie  die  von  uns  beschriebenen,  stellenweise  oiier 
überwiegend  einen  sarkomatösen  Bau  aufweisen,  hat  man  meist  aU  Giio- 
sarkome  bezeichnet.  Man  hat  mit  dieser  Benennung  für  gewöhiilu-h 
nicht  den  Begriff  verbunden,  dass  diese  Tumoren  Mischgeschwül^te  d^^r 
Art  daistellen,  dass  sie  zu  einem  Theil  aus  der  Glia,  zum  anderen  von 
dem  Bindegewebe  abstammen,  sondern  die  Bezeichnung  wurde  in  erster 
Linie  in  morphologischem  Sinne  gebraucht.  In  neuerer  Zeit  haben  viele 
Autoren,  so  Birch-Hirschfeld^),  Ziegler^)  und  Ribbert')  in  dem 
Bestreben  eine  histiogenetische  Nomenclatur  der  Geschwübte  durchzu- 
fahren den  Ausdruck  „Gliosarkom^  verworfen  und  den  Begriff  derart 
eingeschränkt,  dass  sie  mit  dem  Namen  nur  solche  Ges^hwül-te  lie. 
zeichnen  wollen,  in  denen  neben  einer  geschwuistartigen  Hyp^Tpla-ie 
der  Glia  eine  Perithelwucherung  nach  Art  eines  Angiosarkouu's  vor- 
handen ist,  also  eine  Combination  von  Gliom  und  Binde^ub^taoz-Sarkom 
besteht  Solche  Mischgeschwülste  dürften  nicht  häufig  sein.  So  fanrl 
sich  unter   den    zahlreichen  Hirntumoren    der  Sammlung    der  psychia- 


1)  Birch-Hirschfeld,  Lehrbuch  der  paih.  Anatomie.  IV.  Aufl.   l'^M. 

2)  Zicgler,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie.  VIII.  Aufl.  l>jHo.  S.  3^.3. 

3)  Ribbert,  ArUkel  Gliom.    Realencyklopaedie  18%. 
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Irischen  Klinik  kein  solcher  vor.  Da  aber  die  viel  gebrauchte  Be- 
zeichnuDg  Gliosarkom  bisher  wohl  faat  aoaachliesslicb  in  anderem  Sinne 
venvendet  worden  ist,  dürft«  eine  derartige  Einschränkung  dieses  Be- 
griffes wenig  enipfehlenswerth  Bein. 

Was  den  W ach sthiim »modus  und  die  Histiogenese  der  Gliome  an- 
belangt, so  giebt  die  glioroatJlae  Entartung  des  Kleinhirnes  in  unserem 
zweiten  Fall  zu  einigen  Bemerkungen  Veranlassung.  Alle  Aut^im 
heben  heAor,  dass  das  periphere  Wachsthum  der  Gliome  ein  infiltra- 
tives sei,  wobei  im  Allgemeinen  wohl  die  Vorstellung  zu  Grunde  \it^ 
da.ss  die  durch  Protiferation  der  vorhandenen  Tumorzellen  entstanden«! 
Gliomzellen  zwischen  die  Elemente  des  benachbarten  gesuiideD  Gewebes 
hineinwuchsen  oder  sieh  einschieben,  dieselben  aus  einander  drängen 
und  allmählich  durch  Druck  zum  Schwund  bringen.  Einzelne  Autoroi 
neigen  mehr  zu  der  Ansicht,  dass  die  Vergrösüermig  eines  Glioms  da- 
durch zu  Stande  kommt,  dnss  die  Gliazellen  in  der  Umgebung  der  Ge- 
schwulst in  Folge  einer  Art  Infection  zum  Waehsthum  und  zur  Ver 
mehrung  angeregt  werden.  Wir  glauben,  dass  man  nicht  berechtigt 
ist,  die  Frage,  ob  das  Waehsthum  der  Gliome  in  der  einen  oder  anderen 
gekennzeichneten  Art  geschieht,  im  Allgemeinen  aufzuwerfen. 

Dass  die  Gliome  von  den  [)räexistirenden  Gliazellen  ihren  Ansgang 
nehmen,  ist,  seitdem  Virchow  das  Gliom  als  besondere  Geschwulstart 
aufstellte,  allgemein  angenommen.  Aber  wie  wir  über  die  ersten  An- 
fänge einer  primären  Gesihwulstbildung  überhaupt  nichts  Sicheres  wissen, 
so  kennen  über  die  Vorgänge,  die  bei  der  ersten  Entwicklung  eines 
Glioms  sich  abspielen  und  über  das  Verbal tniss,  in  dem  dabei  die  ersten 
Gliomzellen  zu  den  priiexistirendon  Gliazellen  steheu,  nur  Vermuthungto 
aui^psprochen  werden.  Im  Hinblick  auf  Beobachtungen,  die  man  bei 
Geschwulstbildungen  in  anderen  Organen  gemacht  hat,  ist  es  jedock 
sehr  wahrscheinlich,  dass  das  Gliom  einmal  von  Zellen  eines  kleinen 
Bezirkes  seinen  Ausgang  nimmt,  dass  in  anderen  Fällen  die  Glia  eines 
grösseren  Bezirkes  z.  B.  des  ganzen  Rückenmarkes  (Miura')  gleichieitig 
oder  nach  einander  gliomatös  entarten  kann.  Im  ersten  Falle  dürften 
knotenförmige  Gliagnschwiilste,  deren  Randwachsthum  ein  infiltrirendes 
ist,  in  dem  anderen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  diffuse  Gliome  lu 
Stan<le  kommen.  Dass  es  wiederum  innerhalb  eines  solchen  an  uni' 
schrieboncn  Stellen  durch  besonders  lebhafte  Zeilproliferation  zu  kaoten- 
fürmigcn  BiUIungeu    mit   expansivem  Waehsthum,   die  daher  mit  dent- 


1)  Miura,  Uober  Gliom  des  Rückenmarkes.  Ziegler's  Beiträge.  Bd-XI. 
18M. 
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liehen  VeräodeniDgserscheiniingcn  in  der  Umgeban^  einherpfheo.  koiniD*rfl 
kanD,  leuchtet  ein. 

Dainr,  dass  in  onserm  zweiten  Falle  die  Verinderun^en  im  Klein- 
hirn und  im  Brückenarm  nicht,  wie  man  sich  vorsteU*-n  kannte,  dur^h 
eine  Invasion  von  Gliomzellen  entst^mden  sind,  kann  in  der  Anonlnanr 
nud  Gestaltung  der  Zellen  ein  Hinweis  gefunden  werden.    So  sieht  man 
auch  an  Stellen,  wo  die  Gliomzellen  nur  wenig  gedrangt  Ii»-g*^n.  länss 
der  Gefässe,  deren  Wandungen  krankhafte  Veränderungen  nicht  erkenn«fn 
lassen,   in  Reihen   angeordnet   grosse   polygonale  Zellen  li*^en.    d»-ren 
Fortsätze  sich  häufig  an  dieselben  anzusetzen  scheinen.     Die  ^enannt^^ 
Zellen  dürften  durch  Hypertrophie  und  Proliferation  aus  den  mit  ihr^ 
Fortsätzen  an   die  Gefasse    sich    anheftenden  perivasculären  «lliai^li^n 
(Golgi,  Retzius)  entstanden  sein.    Weiterhin  fandt^n  sich  in  <ler  mol*-- 
calaren  Schicht  des  Kleinhirnes  wlfach  die  in  Fig.  11.  Taf.  Vi  abge- 
bildeten oben    näher    beschriebenen    eigenthumlich    geformten    ZelJ^n. 
Durch  ihre  überwiegend    in   der   Richtung   nach    d*T  Periph*-rie   v#»r- 
lanfenden  Fortsätze    erinnern   diese  Gebilde    an  die  in  dfr  Zona  mfA»^ 
colaris   des  Kleinhirnes    in    der  Norm    vorhandenen    ei^rf'nthCmlii-h  z*^ 
stalteten  Gliazellen,  die  unter  anderen  von  Retzius*^   b♦--^•hrie^•en   und 
abgebildet  worden    sind.      Man    kann  sich  vorstellen.  d:L<;s  in  uiis^r^m 
Falle  die  erwähnten  Gliomzellen    aus  diesen  NeurogIja2»'ll*»n  <]eh  ent- 
wickelt haben  oder  von  ihnen  abstanunen  und  auf  diese  Hf  rkunft  «iun-h 
eine  gewisse  Formenähnlichkeit  hinweisen.     Eine  in  gleichem  Sinne  zu 
verwerthende  Beobachtung,  die  allerdings  in  einem  anderen  Fall^  Mtn 
diffusem  Gliom  von  uns  gemacht  wurde,  sei  in  diesem  Za<amm<^nhaj}:^* 
erwähnt.    Im  Bereich    der   gliomatös    entarteten  Gr<w.<himrinil**  fand^-n 
sich  in  ungefähr  gleichem  Abstände  kleine  Gruppen  dirht  an  «'iiinr.«!^ 
gelagerter  Zellen   derart,  dass  ein  an  die  Zellenanorduung  im  hyalinen 
Knorpel  erinnerndes  Bild  zu  Stande  gekommen  war.    Die  nähere  Unter- 
suchung ergab,  dass  diese  Zellnester  den  Platz  der  vielfach  zu  G runde 
gegangenen  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  einnehmen.    Nicht  selten  «^i^ht 
man  inmitten   der  Zellgrupp^    noch   die  Pyramidenzellen    m^-hr   o<Jer 
weniger  erhalten   liegen.    Es  ist  anzunehmen,    dass    dier^e  Zellznip{^'n 
durch  Proliferation  der  den  Pyramidenzellen  der  Rinde  normah-r  Wei-^ 
anliegenden  Gliazellen   hervoi^egangen    sind,    die  sich  an  d'-m  gli^iiia- 
tösen  Proeess  betheiligen.    Stroebe^)  hat  Aehnliches  in  einer  von  ihm 
^  Neuroglioma   ganglionare   aufgefassten    ttmiorarti^en    Bildujjg     d^-s 


1)  Retzius,  DieNeuroglia  des  Gehirnes  beim  Menschen  und  bei  Siai/e- 
thieien«   Biologische  Untersuchungen.   Neue  Folge.  Jena  181>L 

2)  Stroebe  l.  c.  S.  429. 
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Frontalhimes  beobachtet.  Der  Nachweis,  dass  diese  Zellen,  di«  hiafig 
als  Leucocyten  oder  als  bindegewebige  Endothel zellen  (Friedmann')) 
angesehen  wurden  —  auch  Ramon  y  Cajal^)  hält  den  Beweis  für 
ihre  Glianatur  noch  nicht  für  erbracht  —  bei  der  GUombildung  in 
Wucherung  gerathcn,  durfte  dafür  sprechen,  dass  sie  der  Neiiro^lia  an- 


Nimmt  man  an,  dass  ein  diffuses  Gliom  derart,  wie  es  in  UDserem 
Falle  im  Kleinhirn  vorliegt,  durch  eine  Hypertrophie  und  Proliferation 
der  präexistirenden  Gliazellen  entsteht,  so  drängt  sich  die  Frage  auf, 
wie  wird  aus  einer  GHazcUe  eine  protoplasmareicbe  Gliomzelle. 

Lenhossek^),  der  die  Theilungsfähigkeit  der  ausgebildeten  Glia- 
zellen  in  Anbetracht  ihres  complicirten  Baues  bezweifelt,  halt  es  für 
unwahrscheinlicb,  dass  diese  bei  der  Bildung  der  Gliome  eine  Rolle 
spielen;  er  vermutbet  daher,  dass  neben  den  entwickelten  Gliazellen 
noch  „agenetischc"  zeitlebens  auf  dem  uraprünglich  fortsatzlosen  Zu- 
stande verharrende  Gliazellen,  gleichsam  Reste  aus  der  ersten  Ent- 
wickelung  im  Centrainerve nsystem,  vorhanden  sind.  Diese  Zellai  sollen 
auf  einen  nicht  näher  bekanuteu  die  0  esc bwutstbil düng  veranlassenden 
Reiz  hin  in  Proliferation  gerathen  und  die  das  Gliom  lusammensetien- 
den  Kiemente  liefern.  Ein  Bedürfnis  für  eine  derartige  Hypotbew 
dürfte  kaum  vorliegen.  Dass  unt^r  pathologischen  Bedingungen  die 
Gliazellen  durch  Theüung  sich  vermehren  können,  kann  Dach  den 
neueren  von  Knoblauch  und  Fürstner*),  Stroebe"),  Nissl')  und 
anderen  beim  Menschen  und  bei  Thieren  gemachten  Beobachtungen  als 
feststehend  gelten.  Die  Frage,  was  bei  der  Theüung  aus  den  Fort- 
sätzen wird,  erledigt  sich  leicht,  wenn  man,  wozu  man  nach  den 
Weigert'schen  Untersuchungen  berechtigt  ist,  annimmt,  dass  dieGlia- 


1)  Friedmann,  Studien  zur  pathol.  Anatomie  der  acuten  Encephalitis. 
Dieses  Archiv  XXI.  S.  495. 

2)  Ramon  y  Cajal,  Beziehungen  der  Kervenzellcn  zu  den  Neuroglii- 
Kellen.    Monatsscbr.  für  Psych.  1897.  Heft  1. 

3)  Lenhossük,  Der  feinere  Bau  des  Centnünervensystemes.  1S96. 
S.  243. 

4)  Pür.stner  und  Knoblauch,  UeberFaserscbwund  in  der  grauen  Sub- 
stanz und  über  Kemtheilungsvorgänge  im  Rückenmark  anter  pathologiscben 
Verhältnisiscn.    Dieses  Arciiiv  IJd.  23^ 

5}  Strocbe,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  degenerativeo  nnd 
reparatoriscticn  Vorgänge  bei  der  Heilung  von  Verletzungen  des  Rücbenmu'lies. 
Beiträge  zur  patb.  Anatomie  und  allgemeinen  Pathologie.  Bd.  15.  1894. 

6)  Nissl,  Miltheilungen  üeer  Karyokj'nese  im  centralen  Norvensyst«». 
Zeitscbr.  f.  Psych.  Bd.  51.  S.  245. 
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lellen  gegeaüber  den  Fasern  eine  mehr  oder  weniger  weitgehende 
Sdbstständigkeit  besitzen.  £&  steht  somit  der  Annahme  nichts  ent- 
gegen, dass  die  Gliasellen  unter  Ejnwirknng  des  die  Gesehwnlstbildiin^ 
vennlassendeD  Momentes,  naehdem  sie  den  Znsammenhang  mit  den 
Fasern  verloren  habra,  sich  theilen  nnd  neue  Fortsätse  aussenden. 

Geht  man  bei  der  Betrachtung  der  aus  dem  Kleinhirn  stammeod»^ 
Präparate  aas  den  gesunden  Theilen  in  die  vom  dififuseo  Gliom  er- 
griffenen allmählich  vor,  so  bemerkt  man,  dass  anseheinend  an  die 
Stelle  der  normalen  Gliakeme  etwas  grössere,  blassere  und  unrv^el- 
mSssig  gestaltete  treten.  Gleichzeitig  zeigt  sich  um  den  Kern  «fiue 
dentlich  von  der  Umgebung  durch  einen  dunkleren  Farb«-nton  a>»^re^ 
setzte  ProtoplasmarZone.  Weiterhin  sieht  man  derartige  Zellen  mit 
mehr  oder  weniger  zur  Ausbildung  gelangten  protoplasmatischf«  Fort^ 
sitzen,  die  als  einfache  Verlängerungen  oder  Ausläufer  des  Pmtopla>mas 
imponiren  und  aas  denselben  hervorzuwachsen  scheinen.  In  d«fm>«>Iben 
Verhältniss,  in  dem  im  Gesichtsfelde  derartige  Zellen  auftreten,  ver- 
schwinden die  normalen  Gliakeme. 

Ganz  analoge  Bilder  kann  man  bei  den  verschiedenartigst^^  Krank- 
heiten im  Hirn,   in    deren  Verlauf  es  zur  Entwickelung  der  liekannt^-n 
protoplasmatischen  Spinnenzellen  kommt,  mit  welchen,  wie  benrits  her- 
vorgehoben, die  Zellen  unseres  Gliomes  eine  weitgehende  .A^-hnli-^hk^it 
besitzen,  beobachten.     Diese  Zellen,  deren  Genese  und  Bedeuriiig  n«*i'h 
nicht  genagend  erforscht  ist,  werden  jetzt  von  den  mei^t^n  Aqu^t^h  ai» 
Prodncte   respective    als    AbköDuniinge    der   präexistirendt-n  ijUiiifVi^-n 
anfgefasst,   während    man  früher  vielfach  annahm,  dass  sie  a*js  Leurr^ 
cyten  (Fürstner   und  Stühlinger^j),    aus  Nerven fas*'m    Mevf  r  ur.d 
Beyer 2)  oder   aus  Zellen  der  Gefässwandungen  (Witkow^ki'^  ihr»-n 
Ursprung   nahmen.     Dass  jene  Gebilde  regressiv  veränderte  ge^iuoli»-!!** 
Gliazellen   darstellen,    wie  einige  Autoren  vermuthen.    L«t  weni^  wahr- 
scheinlich.    Es    gewinnt    vielmehr    den  Anschein,    das»    in  Folg*-  eimf^ 
aetiven  Vorganges  die  Gliazellen  in  der  Weise,  wie  wir  es  für  die  Knt- 
wickelung  mancher  Gliome   angenommen    haben,   sich    zu    den    prot^M 
plasmatischen     Spinnenzellen    umbilden.       Nach    den     B«^»bar'htun;:"n 


1)  Fürstner  and  Stühlinger,  Ueber  Gliome   uod  Mt.A^nYu'i  ^r.^   in 
der  Hirnrinde.    Dieses  Archiv  Bd.  17. 

2)  Meyer  and  Beyer,  üeber  parench\-mato>e  Enzündarsr  de-  <,er/.r.'il- 
nerrcnsystcms  und  ihre  Beziehung  zum  Gliom.    Dieses  Archiv  Bi.  12. 

3)  Witkowski ,  Bericht  der  50.  Versammlung  dcuischer  N-iiurwrv  her 
Md  Aerzte,  Freiburg  1884. 
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Weigert's  ist  es  weiterhin  wahrscheinlich,  dass  derart  verjüngte 
Zellen  im  weiteren  Verlaufe  wiederum  abgesetzte  Fasern  bilden.  Weigert^) 
fand  in  Fällen  von  Dementia  paralytica  in  der  Hirnrinde  unter  An- 
wendung seiner  neuen  Färberaethode  zahlreiche  dicke  anscheinend  neu- 
gebildete Gliafasern  und  konnte  constatiren,  dass  ein  Theil  derselben 
sich  an  die  protoplasmatischen  Fortsätze  der  Spiunenzellen  eine  Strecke 
weit  anlehnen.  Dass  den  in  Rede  stehenden  Spinnenzellen  eine  Rolle 
als  Faserbildner  zukommt,  geht  auch  daraus  hervor,  dass  man  in  sehr 
alten  sclerotischen  Stellen,  so  wie  bei  sehr  langsam  verlaufenden  Pro- 
cessen nur  wenige  oder  garkeine  derartigen  Gebilde  vorfindet  anscheinend, 
weil  die  Zellen  hinwiederum  einem  Schrumpfungsprocess  anheimfallen, 
nachdem  die  Production  von  Fasern  einen  Abschluss  gefunden  hat. 
Analoge  Vorgänge  scheinen  sich  auch  in  als  geschwulstartig  zu  be- 
zeichnenden Hyperplasien  der  Glia  abzuspielen,  wodurch  es  zur  Bildung 
eines  sehr  faserreichen  und  kernarmen  sklerotischen  Gewebes  kommt. 
Dass  ein  durchgreifender  histologischer  Unterschied  zwischen  derartigen 
Gliomen  und  secundären  Gliawucherungen  nicht  besteht,  kann  nicht 
weiter  auffallend  erscheinen  in  Anbetracht  dessen,  dass  überhaupt  eine 
scharfe  Grenze  zwischen  Hyperplasie  und  Neoplasma  am  wenigsten  in 
histologischer  Hinsicht  besteht. 

Für  die  Ueberlassung  des  Materiales  zu  der  vorstehenden  Arbeit 
sage  ich  Herrn  Geheimrath  Jelly,  Herrn  Dr.  Laehr  für  Mittheilung 
der  klinischen  Beobachtimg  meinen  ergebenen  Dank. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  Tl.). 

Sämmtliche  Figuren  betreffen  den  Fall  H.  Die  Zeichnungen  zu  den 
Figuren  2—10  und  12  wurden  von  Herrn  A.  Levin,  zu  Fig.  11  von  Herrn 
Robert  Schwann  hergestellt. 

Fig.  1.  Ventrale  Ansicht  der  Brücke,  Medulla  oblongata  und  des  Klein- 
hirns. Natürliche  Grösse.  V  linke  Trigeminsuwurzel.  T  und  Tu  Geschwulst- 
knoten im  Brückenarm,  beide  entsprechen  der  Abblassung  IT  in  Fig.  6,  b 
entspricht  ungefähr  der  Stelle  b  in  Fig.  9. 

Fig.  2.  Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata  in  der  Gegend  der 
Mitte  der  Oliven.    NXII  Hypoglossuskem.    T  Tumor  mit  Blutung. 

Fig.  3.    Querschnitt  durch  das  proximale  Ende  der  Oliven.     Ra  Raphe. 

Fig.  4.  Querschnitt  durch  die  Gegend  des  distalen  Brückenrandes. 
NVI  Abducenskern.    Py  rechte  P.yramide. 


1)  Weigert,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  normalen  menschlichen  Neuro- 
glia.  1895.  S.  110. 
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Fig.  5.  Querschnitt  darch  die  Brücke  in  der  Gegend  des  absteigenden 
Faci&lisschenkels. 

Fig.  6.  Querschnitt  durch  die  Brücke  in  der  Gegend  des  moioriscLen 
Trigeminoskemes.  Br  cj  Brach ia  conjnnctira.  Vd  austretende  Fasern  d'-s 
rechten  Trigeminus.    IT  Querschnitte  der  Henrorragnngen  T  und  Tu  in  Fig.  1. 

P^g-  7.  Querschnitt  durch  die  Brücke  in  der  Gegend  des  Trochleahs- 
aastrittes.    Vs  austretende  Fasern  des  linken  Trigeminus. 

Fig.  8.  Querschnitt  durch  die  hinteren  VierhügeL  Bezeichnungen  vie 
oben. 

Fig.  9.  Sagittaler  Schnitt  durch  die  linke  Kleinhimhemisphare.  d<«rs. 
entspricht  der  dorsalen  Fläche,  ant.  dem  vorderen  Rande  des  Kl^i:ibims. 
T  diffuse  Ausbreitung  des  Tumors,  b  entspricht  ungefähr  der  Stelle  b  in  Fig.  1. 

Die  Figuren  2 — 9  sind  nach  Palpräparaten  in  natürlicher  Grösse  ge> 
zeichnet  worden. 

Fig.  10.  Stelle  aus  dem  Tumor,  entspricht  der  Gegend  x  in  Fi^r  6. 
Verzweigte,  in  Erweichung  begriffene  Stellen,  die  von  einem  Wall  l^esonders 
gedrängt  liegender  Geschwulstzellen  umgeben  sind.  Erhaltene  Markfai^m. 
Pap  sehe  Färbung,  Säurefuchsin.     Schwache  Vergrösserung. 

Fig.  11.  Molecularschicht  des  Kleinhirnes  von  Gliomzellen,  mit  vorwie- 
gend peripheriewärts  gerichteten  Fortsätzen  durchsetzt,  a  Gliuse  äussenie 
Rindenschicht    Färbung  nach  Mallory.    350 fache  Vergrösserung. 

Fig.  12.  Querschnitt  durch  ein  Bündel  des  rechten  Trigeminus.  a  Ge- 
Blumen,  in  dessen  Umgebung  hyaline  Tropfen.   Färbung  nach  van  Gieson. 
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(Hierzu  Tafel  VII.  und  VIII.J 


£js  handelt  sich  um  einen  Arbeiter  Christian  P.,  geboren  4.  Febrav  IS&i, 
gestorben  25.  März  1896. 

Anamnese:  Vater  des  Patienten  starb  in  Nietleben  an  Geisteskrankheii. 
Mutter  sehr  nervös  und  äusserst  leicht  erregbar.  Eltern  der  Mutter  endtien 
beide  durch  Suicidium,  ebenso  ein  Vetter  der  Mutter  und  noch  ein  andern 
naher  Verwandter  derselben.  Der  Grossvater  v&terlioherseiL'i  starb  im  Zocll- 
hause.  Von  den  Brüdern  des  Patienten  starben  vier  im  erst«n  Lebensjahre  »b 
Krämpfen,  eine  Fehlgeburt. 

In  seinem  dritten  Lebensjahre  erkrankte  Patient  schwer  an  Nerrenfitber. 
Seitdem  soll  eine  Schwäche  der  rechten  Extremitäten,  vor  Allem  des  rechwi 
Armes  bestehen,  die  im  Laufe  der  Jahre  allmälig  zugenommen  hat.  Doch  ctr- 
mochte  Patient  noch  seiner  Arbeit  nachzugehen.  Seit  der  Erkrankung  an  Kff- 
venfieber  will  Patient  oft  wirr  im  Kopfe  gewesen  sein.  Z.  B.  wenn  in  itt 
Schule  von  Krieg  gesprochen  wurde,  so  erschreckte  er  sich  und  es  war  iba  5» 
eigcnthümlich  im  Kopfe.  Oft  litt  Patient  an  Ohrensausen,  mitunter  auch  u 
Kopfweh.  Geschlechts  krank  will  er  nie  gewesen  sein.  Alkoholismus  wird  i>- 
gegeben. 

Im  Februar  1394  wurde  Patient  wegen  Geisteskrankheit  (Tobsacht)  in 
das  Stendaler  Krankenhaus  und  von  dort  am  16.  März  in  die  Provinzial-lrren- 
anstalt  Rittergut  Alt-Scberbitz  überftthrt. 

Status:  Mittfligross,  kräftig  gebaut,  gut  genährt.  Gesunde  Gesichtsf«!*- 
Starke  Kyphoskoliose  der  Brust  Wirbelsäule  mit  der  Conveiität  nach  rechts  nod 
dementsprechend  rechte  Schulter  höher  als  linke.  Pupillen  weit,  re«^ 
etwas  schlaff.  Leichter  Tremor  der  Zunge.  Parese  und  Atrophie  des  recbtn 
Armes,   Rechtsseitiger  angeborener  Leistenbruch  mit  kiudlichem  rechten  Hod^ 
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Linker  Hoden  normal  entwickelt.    Schmenhmfte  Schvellvsr  des  lirÄex  B^>*« 
—  Boisitls  praepatellaris  sinisü^    Gehen  sehr  erschwert. 

Stimmung  düster  nnd  unzufrieden.  Palienc  ist  sehr  umitie.  z^rrciä*;  be 
Betten,  liegft  isolirt. 

Während  der  nächsten  Zeit  bessert  sich  alkLÜic  die  Su^zl^^z.  I*^ 
Barsitis  heilt  nach  breiter  Spaltung,  wobei  sich  reicLi^ch  H^er  zü-i  *s*w^'^ 
fetzen  entleeren,  gut  aus. 

8.  April.  Patient  ist  im  ganzen  klarer.  Ceter  Per5<*«  *r>i:.rL  z  -1: 
über  Zeit  und  Ort.  Von  seinem  Verwirrungs-  und  Ajimz^^zjs^2is',;äz.i  ▼. .  «r 
gar  nichts  mehr  wissen ;  auch  weiss  er  nicht,  wer  ihn  hkr^er 

dO.  April.   Psychisch  ganz  klar.   Heittf ,  zu£rie«ie3.  r^zj.  g»>  rtr-K. 
ist  jetzt  wieder  gebessert. 

Seit  26.  Mai  wieder  Terändert.   Albnäliir  zunehme*:  dr  EsTterizj:. 

8.  Juni.  Patient  hailucinirt  sichtbar,  schwatzt  Ji^-i  Lvri:  l^r^^t  ^'X  i  'i 
hin,  winkt  mit  dem  Kopf  nach  der  Decke,  leugcet  at^er  »cf  i.r»irjt  Frhg'-z^ 
Kein  Fieber.    Vegetative  Functionen  in  Ordnung. 

29.  Juni.  In  den  letzten  Tagen  zunehmend  lebhaft«?,  s^i.kr.  t>:iL*^z'>. 
schwatzt  ununterbrochen.  Bleibt  nicht  im  Ben«,  pack:  ilh  'i>a  ^-,\t'J.'t*,^ 
and  ist  störend.    Isolirt.    Bromkali,  Giloralhjrdiat. 

30.  Juni.  Gestern  Abend  noch  äussern  erregt  ind  laii,  E*v*  Hi's*^ 
litgl  Patient  ganz  benommen  da.  Vollständige  Sprach k-isk^.;:  t:.1  ^  *,  i.if* 
Lähmung  des  rechten  Armes  und  rechten  Beines.  Mir^-L^i^i'^  v.i.-rl  Si.*--;- 
labialialte  rechts  Verstrichen.  * 

3.  Juli.  Patient  vermag  den  rechten  Ann  nur  c:::  Ki.:>  i**  1.- i^n  Z4 
erheben.   Gehen  unmöglich.    Patient  wälzt  sich  am  Bo-det;. 

4.  JulL    Hebt  den  rechten  Arm  unter  starkem  Zin^n:  ^zLp'.r. 

8.  Juli.  Allmälige  Besserung  der  Erscheinungini.   Paäe::;  T^rr..af  -wj^zt 
ZQ  gehen.    Das  rechte  Bein  schleift  nach.    Patient  isst  o.t.  =..: 
Hand. 

5.  Augtist.   Parese  der  rechten  Extremiiäien  lotdi;  f^n.   N«.^.l)b''  «.  '«. 
rechts  Terstrichen.   Zunge  zittert  stark.   Patient  an:w>n«  ^-.ü'".*.  li-'  •-:  *.'•- 

23.  October.     Seit  gestern  sehr  reizbar,  schimpft  setr.  ''.*«:=.'r."  S^- 
^oht  Fensterscheiben  einzuschlagen. 

24.  October.    Sehr  unruhig  trotz  14,0  Broakali  \^'.:h 
Patient  beruhigte  sich  später  bald.    Seit  Yt^.nai  l'ü'jh  ir.  i«?  K 

terei  beschäftigt.    Zuweilen  noch  laut  im  Affw*:.     N^-ig-^r.g  z^  l:.i"..  ■.'•'-  >.-.. 

24.  October  1895.  Mit  Gartenarbeit  beschänizi.  Parese  <:«■  r^i>'.  ^i* 
traaitäten  besteht  fort.  Patient  ist  gut  orientirt.  Von  «^ir.eri  fr^L^fT*::.  Kt^- 
googszttständen  jedoch  will  er  nur  wenig  wissen. 

13.  NoTember.  Weiter  ruhig.  Etwas  pblegrjji'.ivrL.  y  .zl'/.,  i"'.-*rr  i.*  ^r- 
lieh  geordnet  und  vollkommen  klar  über  alle  örtj^cLen,  ta.'.'l^z.  -.:  -  p-*-  .-.- 
liehen  Verhältnisse,  so  dass  er  als  geistig  gene*^«  aL^r*^:.":.  "»e::*::.  .•;..-«. 
Fleissigcr  Gartenarbeiter.  Patient  zeigt  leidliche  Erinn-nri;?  ar.  *^.re  *,.'.'.«- 
beit,  giebt  zu,  wohl  irre  gewesen  zu  sein:  gieU  te^tin.Es'.  an.  z-  Hi.-*  ^»r  * 
hier  Stimmen  gehört  zu  haben.    Patient  wei5S  von  Mrir,er  §:h-r*r:er.  Li. :.'.  -:./. 
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Leugnet  entschieden  jemals  inficirt  gewesen  zu  sein.  Patient  will  schwer  und 
mit  Kunsthülfe  entbunden  sein.  Die  von  Jugend  an  bestehende  Lähmung  ist 
nach  seiner  Angabe  entschieden  schlimmer  geworden. 

Pupillen  reagiren  prompt.  Rechte  Pupille  weiter.  Zunge  zittert  etwas, 
weicht  nach  rechts  ab.  Fibrilläre  Zuckungen  in  der  Mundmuskulatur  beim 
Sprechen.  Uvula  und  Qaumen  nicht  abweichend.  Nasolabial falten  nicht  ?er- 
strichen.  Ausgesprochene  Parese  der  rechten  Extremitäten.  Reflexe  derselben 
deutlich  erhöht  (Verdacht  auf  Paralyse). 

Am  14.  November  1895  wurde  Patient  entlassen. 

Da  die  Parese  der  rechten  Extremitäten ,  vor  Allem  des  rechten  Armes, 
sehr  zunahm  —  Patient  war  z.  B.  nicht  mehr  im  Stande,  mit  der  rechten  Hand 
ein  Stück  Brod  abzuschneiden  —  kam  Patient  am  28.  Februar  18%  in  die 
Heilanstalt  des  Dr.  Krukenberg  zu  Halle,  woselbst  er  elektrisch  und  ortho- 
pädisch behandelt  sein  soll.  Patient  bot,  wie  uns  Dr.  Krukenberg  freund- 
lichst mittheilte,  Folgendes  dar: 

Geistig  etwas  langsamer,  aber  sonst  anscheinend  normaler,  ziemlicii 
blasser  Mann  mit  sta,rker  Kyphoskoliose.  Am  Schädel  nichts  Besonderes. 
Schlaffe  Lähmung  des  i echten  Armes.  Faustdmck  gering.  Oberarm  nicht 
ganz  bis  zur  Horizontalen  zu  erheben.  Atrophie  und  Schlaffheit  der  Muskula- 
tur des  ganzen  Gliedes.  Umfang  des  Oberarmes  rechts  23,2  Ctm. ,  links  26,5 
Ctm.,  des  Vorderarmes  rechts  23,2  Ctm.,  links  28  Ctm.  Tastgefühl  scheint  im 
Arm  etwas  herabgesetzt.  Das  rechte  Bein  wird  beim  Gehen  im  rechten  Knie 
steif  gehalten.  Bei  schnellem  Umdrehen  und  beim  Stehen  mit  geschlossenen 
Augen  Schwanken.  Am  rechten  Bein  ist  das  Fussgelenk  paretisch  und  steht 
in  leichter  Varusstellung.  Wade  rechts  31,8  Ctm.,  links  32,6 Ctm.,  Oberschen- 
kel 15  Ctm.  oberhalb  der  Kniescheibe  gemessen  rechts  40,8  Ctm.,  links 
44,5  Ctm.    Grosser  reponibler  rechtsseitiger  Leistenbruch. 

Am  7.  März  1896  wurde  Patient  wegen  eines  Selbstmordversuches  der 
psychiatrischen  Klinik  zu  Halle  zugeführt. 

Aus  dem  uns  gütigst  zugestellten  Krankenjournal  ist  Folgendes  zu  ent- 
nehmen : 

Specielle  Diagnose;  Melancholie. 

Stimmung  sehr  deprimirt.  Intelligenz  und  ürtheilskraft  deutlich  ge- 
schwächt.   Vorstellungsablauf  deutlich  erheblich  gehemmt. 

Körperlich:  Schädel  beim  Beklopfen  nirgends  schmerzhaft.  Trigeminns- 
punkte  nicht  druckempfindlich. 

Pupillen  gleich  weit,  reagiren  prompt  auf  Lichteinfall.  Augenbewegun- 
gen nach  beiden  Seiten  nicht  völlig  ausgiebig  und  von  Nystagmus  beim  Ver- 
such weiter  nach  aussen  zu  sehen  begleitet.  Starkes  Hyphaema  conjunctivae 
beiderseits. 

Facialis  rechts  schwächer.  Nasolabialfalte  rechts  schwächer  als  links. 
Zunge  wird  zitternd  her  vorgestreckt,  weicht  etwas  nach  rechts  ab. 

Zäpfchen  stark  nach  rechts  verzogen  (am  anderen  Tage  gerade).  Rechts 
über  der  Uvula  ein  kleines  Papillom.  Gaumensegel  hebt  sich  prompt  beim 
Intoniren. 
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R»fiexe  in  den  oberen  Extremitäten  links  lebhaft,  rechts  stark  gesteigert. 
Patellaireflexe  beiderseits  gesteigert.  Kein  Patellarclonns.  Fossclonus  links 
vorbanden,  rechts  nicht.  Rechts  lebhafte  Tibiaperiostreflexe ,  links  nicht  vor- 
banden. Fnsssohlenreflexe  nicht  auszulösen,  ebenso  wenig  Bauch reflexe. 

Sensibilität:  Tast-  und  Schmerzsinn  intact  (Prüfungen  über  den 
Temperatursinn  scheinen  leider  nicht  angestellt  zu  sein.) 

Motilität:  Linker  Arm  kann  activ  nicht  ganz  bis  zur  Verticalen  erhoben 
werden.  Bei  den  ersten  passiven  Erhebungen  bis  zur  Verticalen  etwas  Knarren, 
was  nachher  verschwindet.  Rechter  Arm  kann  activ  nicht  bis  zur  Horizonta- 
len, passiv  jedoch  bis  nicht  völlig  zur  Verticalen  erhoben  werden.  Bei  Ver- 
suchen, den  Arm  noch  weiter  zu  heben,  Widerstand  und  leichtes  Krepi- 
tiren.  Bewegungen  in  allen  übrigen  Gelenken  des  linken  Armes  nor- 
mal. Der  rechte  Arm  hängt  mit  Pronation  des  Vorderarmes  und  der  Hand 
schlaff  herab.  Beugung  in  Ellenbogen,  Hand  und  allen  Fingergelenken  aniv 
nar  in  geringem  Grade  möglich.  Streckung  im  Ellenbogengelenk  ist  möirlich, 
Dorsalflexion  der  Hand  jedoch  activ  nicht,  ebenso  wenig  wie  eine  völlitre 
Streckung  der  Finger.  Am  ausgiebigsten  ist  noch  die  Streckung  in  den  Heta- 
carpophalangealgelenken.  Bei  passiven  Bewegungen  des  Oberarmes  rechts 
Spannung  in  dem  Extensor.  Bei  Versuchen  den  Vorderarm  zu  supiniren  sehr 
starke  Spannung  in  den  Antagonisten. 

Active  Bewegungen  der  Beine  beiderseits  gleich  gut,  nur  Bewegung  im 
rechten  Fussgelenk  weniger  ausgiebig  als  links.  Auch  Beugung  im  Knietjelenk 
rechts  weniger  ausgiebig  als  links.  Beim  Gehen  wird  das  rechte  Bein  steif 
gehalten  und  nachgeschleift.  Bei  passiver  Kniestreckung  links  geringer  Wider- 
stand der  Flexoren,  rechts  sehr  starker. 

Moskulatnr:  Rechter  Deltoideus  atrophisch,  überhaupt  die  ganze  Mu^^kii- 
lator  des  rechten  Oberarmes ,  weniger  die  des  rechten  Unterarmes  und  der 
rechten  Hand.  Rechte  Fossa  supraspinata  eingesunken.  Muskulatur  der  rech- 
ten unteren  Extremität  in  toto  etwas  schwächer  als  die  der  linken  entwickelt. 

Ataxie  nicht  deutlich  nachweisbar. 

Bedeutende  Kyphoskoliose  der  Dorsalwirbel  nach  rechts  und  dement^^pre- 
cheod  rechte  Schulter  viel  höher  als  linke. 

Starke  rechtsseitige  Hemia  inguinalis.  Inguinaldriisen  beiderseits  etwas 
aageschwollen. 

Blutiger  Ausfluss  aus  dem  rechten  Ohre.  Am  linken  Vordfram»  eine 
kreisrunde  Narbe.  Am  Halse  vom  mehrere  mit  Schorf  bedeckte  Erosionen,  hin- 
ten ein  frisches  Geschwür  (Folgen  eines  Strangulationsversuches). 

Seit  13.  März  ist  Patient  verändert,  ächzt  und  stöhnt.  Sensor i um  etwas 
benommen,  starke  motorische  Unruhe. 

16.  März.  Schwellung  des  rechten  Ohres  und  Rothong,  welche  vom  Ohre 
aas  in's  Gesicht  weitergeht,  bis  zum  äusseren  Augenwinkel.  Temperatur 
36,9  Grad. 

Patient  wird  an  diesem  Tage  nach  der  Provinzial -Irrenanstalt  Rittergut 
Alt-Scherbitz  überfuhrt  (zweite  Aufnahme). 

Patient  sieht  bei  seiner  Ankunft  in  Alt-Scherbitz  stark  gerothet  im  Ge- 
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sieht  aus.  Schwellung  des  rechten  Ohres.  Kötbung  erstreckt  sich  nach  vom 
bis  zur  N&se,  oben  wird  sie  durch  die  unteren  Augenlider  begrenzt.  Die  reck- 
ten Extremitäten  stark  parelisch.  Patient  vermochte  nicht  zu  gehen  ,  mniisu 
&ur  die  Abtheilung  getragen  werden.  Rechte  Hand  bis  zwei  Finger  breit  über 
dem  Handgelenke  stark  geschwollen.  Etwa  marfastückgrosse  Blase  mit  klarem 
Inhalt  auf  dem  rechten  Dnumenballen. 
Abends  Temperatur  40,2". 

17.  März.  Rechte  Gesichtshälfte  stark  geröthet  und  geschwollen,  fühlt 
sich  heiss  an  (Erjsipel).  Temperatur  39,6'*.  Patient  ist  benommen.  Zahl- 
reiche Hautabschürfungen  im  Gesicht  und  am  Halse.  Beide  Coi^uDctirea  sind 
stark  blutunterlaufen.  .\Lrophie  und  völlige  schlaffe  Lähmung  der  rechten  £i- 
Iremitäten.    Patient  schluckt  schlecht. 

18.  Märe.  Sensoriun  heute  freier.  Patient  spricht  etwas.  Sprache  stot- 
ternd, deutliches  Silbenstolpern.  Fieber  hat  nachgelassen.  Patient  vermag 
heute  mit  Unterstätzung  zom  Closet  zu  gehen.  An  der  rechten  geschwollener 
Hand  haben  sich  noch  mehrere  kleine  erbsen-  bis  fünfzigpfennigstfickgrosM 
Bläschen  mit  klarem  Inhalte  gebildet. 

Id.  März.  Erysipel  ist  auf  die  linke  Gesichtshälfte  übergegangen.  Tem- 
peratur 38,6".  Sensorium  benommen.  Heute  auch  Unke  Hand  bis  zom  Hand- 
gelenk in  tolo  geschwollen. 

21.  März.  Erysipel  im  Abheilen.  Temperatur  37,8'*.  Sensorium  immfr 
noch  benommen.  Bläschenbildung  an  den  Händen  hat  zugenommCD,  einige 
Bläschen  sind  geplatzt,  andere  sind  conilutrt.  Haut  des  linken  Zeigefingers  fast 
in  toto  abgehoben.  Patient  biss  sich  dieselbe  und  den  Nagel  des  Zeigefingen 
völlig  ab.    Feuchter  Verband. 

■  23.  MSrz.  Benommenheit  dauert  an.  Temperatur  37,8".  Patient  in 
iinrnbig,  rut^'chle  wiederholt  aus  dem  Bette,  so  dass  ihm  die  Bettstelle  genoin- 
men  werden  mussie.  Fibrilläre  Zuckungen  um  den  Hund.  Eigenth  um  liehe 
fortwährende  Kaubewegungen,  starkes  Zähneknirschen.  Trophische  Störung 
an  dem  rechten  äusseren  Knöchel.    Erysipel  ist  völlig  abgebeilt. 

24.  März.  Patient  ist  völlig  benommen.  Keine  Temperatursteigerung. 
Puls  stark  beschleunigt,  klein,  unrcgel massig.  Ausgebreitete  Blasenbildung  an 
beiden  Händen. 

25.  März  18%  Mittags  Ü'/,  Uhr  unter  zunehmender  AbschwSchung  der 
Ilcrzaction  Exitus  letalis. 

Seclionsbefund.  Section  2i  Stunden  post  mortem.  Das  Stirnbein  ist 
mit  der  Dura  matcr  verwachsen.  Die  Innenseite  der  Dura  ist  glatt.  Die  Pia 
ist  zarl,  durchsichtig  und  ohne  Substanzvcriuste  der  Hirnrinde  abzuziehen. 
Die  Windungen  sind  normal  gebaut  und  nicht  verschmälert.  Die  Ventrikel 
sind  erweitert  und  enthalten  klare,  seröse  Flüssigkeit.  Das  Ependym  zeigt 
keine  Granulationen.  Das  Hirngewicht  beträgt  nach  Abdass  des  Kammtf' 
Wassers  incl.  Kleinhirn  und  Medulla  oblongala  I40Ü  Grm.  Die  Himsubslani 
ist  von  guter  Consisten/,  stark  durchfeuchtet,  von  blasser  Farbe  uod  zeigt  in 
l.'ebrigen  makroskopisch  keine  Veränderungen.   Insbesondere  finden  sich  vti« 


ücber  einen  Fall  tod  Srringomjel'ie. 


■*^ 


.•*:» 


Yoschmälerimg  der  Rinde,   noch  Herde  in  den  l«&al«ii  Gisizüfs  '^'-^ 
Capsula. 

Die  Meningen  sind  im  Bereiche  der  Mednlla  otloceau  oni  «i-^  •: 
Habmarkes  stark  verdickt  und  zeigen  feste  Venra^hsnngen.  In  <!*r  M*:i-^ 
oMongata  leigt  sich  ausserhalb  des  Centralcanales  ein  arr^*'^i^5r^  K  :-- 
raiuiL  Die  Fissnra  posterior  am  unteren  Ende  der  Rauter.iT::*'*  «hi-jr  ar- 
irana  tief  in  das  Mark  ein. 

Das  Rückenmark  erscheint  nach  Eröffhong  des  Wirt<>l^atal**  '•:*-:;  ..-i 
platt.  Auf  Qaerschnitten  sieht  man  sofort,  dass  der  Cecjal-^a::»]  -^  ?^ -^ 
gamen  Länge  erweitert  ist.  Im  Dorsalmarke  erreicht  die  Err*^.:*r--r  5  '--*^ 
solchen  Grad,  dass  das  Mark  einem  Schlauche  gleich;.  L*^  K  ir  i^'  t^z 
glattwandig,  irahrend  sich  im  Hals-  und  Lendenibeil  rielf^h  Tjtri^ii  i*r  ^  ^- 
dangen  zeigt.  Besonders  das  obere  Halsraark  ist  weich.  Durrh  das  R.h.r  .*i 
unteren  Doisalmark  lasst  sich  ein  runder  Stab  tou  1  Ctm.  l>^r*i=.-^«-er  i-i- 
durchschieben.    Im  Lendenmark  nimmt  die  Erweiterung  allsül!;  a>:. 

Ausser  einer  massigen  Fettdegeneration  des  Herzmuskels,  d«?  l^'^^r  i'.i 
der  Nieren  findet  sich  in  den  übrigen  Organen  nichts  Bnnerie!i-w*>r/t*<- 

Mikroskopischer  Befund.   Das  Rückenmark  wurde  zwer^s  r..'kr-*rff  :- 
pischer  Durchsicht  in  Alkohol  gehärtet,   und  die  Abs^hsir.e  wir^*^  iz  Pi- 
toxylin  eingebettet.    Zur  Färbung  wurde  vorzugsweise  die  BiMudi-Hai-i*::- 
kein'  sehe  Dreifarbenmischung  nach   der  Vorschrift  von  R  o  s  i  n   ar.^?w  \z  z\. 
Letztere  Färbung  leistet  nicht  nur  für  das  Centralnervensj^vci.  «^-üd^ri  fir 
alle  Organe  gute  Dienste.     Da  sie  normale  Aiencyliüd«-  in-^^-a-iv  r  *.i  firi"- 
vibrend  die  Glia-  und  die  Bindegewebskeme  blau.  dieGlia-  ar:d  B.r.  :*r*>-V'-s. 
fasern  in  einem  bläulich  rothen  Tone  erscheinen,  so  hebrn  si-^h  erkra:ir.e  H*-r> 
im  Centralnervensystem  schon  makroskopisch   oder  bei   L':j'er-Ter2T>->r--':g 
dnrch  ihren  blauen  J*on  von  dem  rothen  Grunde  deutlich  ab.     Es  «.'d  ^.^tl- 
eotsprochend  auch   m   den   beigegebenen  UeberiichisbÜdern    F.g.  1 — *   ii^ 
noimale  Mark  roth,   die  erkrankten  Partien   sowie  Bindr^^we^-«  ur.d  »v^f^i^ 
blau  gezeichnet,  freilich  ist  das  Blau  der  Deutlichkeit  balh«r  in  d-n  Z«»^   h'  .::- 
gen  übertrieben  vriedergegeben.    Ausser  der  erwähn'.en  Fir^r::;g  wt:i^  ::  -  L 
Methylenblau  (Nissl)  -Eosin,  Kaliumpermanganat -Hämat^^xyliQ   gl!   A.s.l- 
Hämatx>xyUn  angewandt. 

Im  Bereiche  der  Medulla  oblongata  imd  des  o^^eren  Hal'^n^ri«^  .m  :." 
Pia  stark  Terdickt  und  enthält  zahlreiche  weite  Gelasse  iLit  siärk  r^ri.  i'^r. 
Wandungen.  An  der  Verdickung  ist  Tor  Allem  die  Intima  und  de  AdT^-:.-  % 
betheüigt.  Oeflers  finden  sich  in  den  Gelassen  kleioere  Thro!L»*n.  l».*  r*-- 
wucherte  Pia  besteht  aus  einem  derbfaserigen,  wellig  TerlaifTnd'-n.  l'-ti^r^r. 
Bind^webe,  in  dessen  Maschen,  besonders  in  der  Nachlars'-baft  Jon  G*!V--r. 
sich  oft  Anhäufungen  von  Rundzellen  finden.  Daneben  finden  si'^rL  of*..  ^^-r.- 
deis  in  der  Umgebung  Ton  Nervenwurzeln  zahlreiche  kleinere  und  ?-•■—>:*  l*-.- 
seln  eines  ganz  dichten,  feinfaserigen,  yerfilzten  Gewebes,  de^f-en  Ha 'i [.•'**•  ar.d- 
theil  Gliafasem  und  Gliazellen  sind.  Man  sieht  häufig,  wie  dieses  Oewe^e  .n 
die  später  zu  beschreibende  sklerotische  Randzone  des  Küokenniark^  'i'/erjf'-ht 
und  die  Wurzeln  bei  ihrem  Austritte  umgiebt.    Das  Gewebe  tragt  ite  i*  den 
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Chargier  de^  sklerotisches  (Taf.  Vni.,  Fig.  10,  sk),  theils  des  gtiomatoset 
(Taf.  VII].,  Fig.  10.  gl  I.  In  ersirrem  Falle  ist  es  ann  an  Kernen  und  enibili 
sehr  zahlreiche  .\nivl<>idkärperchen  (am),  in  letzterem  Palle  ist  es  lelleDreidi 
und  enihäli  oft  grössere  N'esier  von  Gliazellen  (gl).  Verschiedentlich  enlhill 
das  Gevebe  Zerfallslierde,  die  Ton  eiseni  lockeren  Maschenwerk  feiner  Fasern 
durchzogen  sind.  Die  Nerven  wurzeln  zeigen  hier  wie  in  den  folgenden  Ab- 
schniiicn  häutig  Herde,  in  denen  die  Axencylinder  atrophisch  sind  und  die  in- 
tersiiliellen  Kerne  vermehrt  sind,  und  welche  sich  daher  bei  Kosin'scher  Fär- 
bung deullich  durch  ihre  Maue  Farbe  abheben  (Taf.  VIU.,  Fig.  10,  nv).  An 
Schniüen,  welche  die  Telae  chorioideae  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  treffen, 
siebt  man  auch  diese  an  der  Wucherung  Theil  nehmen.  Die  kleinen  Wnlg«- 
lasse  in  den  Zotten  der  Telae  chorioideae  sind  gewuchert  and  die  Wände  dtr- 
selben  stark  verdickt  (Taf.  Vlll.,  Fii;.  9).  Auch  der  Epithelüberzug  ist  bäuGg 
verändert,  und  es  finden  sich  statt  der  cylindiiscben  Zellen  gequollene,  mnd- 
liche  Zellen  mit  gekörntem  Leib  und  blass  gefärbtem  oder  ganz  fehlendem 
Kerne.  Bisweilen  haben  sich  die  Zellen  abgehoben.  Die  beschriebenen  Ge- 
bilde, iiiales  Bindegewebe,  verdickte  Gelasse,  Nervenwurzeln ,  gliomatose  Pla- 
ques und  in  der  Höhe  der  Itaulengrube  auch  Chorioidealzotten  finden  sich  dR 
in  buntem  Wechsel  durcheinander,  in  ihrer  Gesammiheil  eine  dicke  Schwarte 
bildend  (Taf.  VIII.,  Fig.  10). 

Nachdem  der  Cenlralranal  sich  in  den  IV.  Ventrikel  eröffnet  hat,  bleibt 
noch  fast  im  ganzen  Verlauf  der  Kautengrube  ein  Spalt  nach  Art  einer  hinteren 
Fissur  bestehen,  der  abnorm  tief,  an  einigen  Stellen  bis  über  die  Mitte  hinau5, 
in  das  Hark  eindringt.  Vielfach  zeigt  der  Spalt  in  seiner  Mitte  eine  rhomboi- 
dale Erweiterung. 

In  der  ganzen  Medulla  oblongata  finden  sich  zahlreiche  weite  Ge&se  mit 
stark  verdickter  .idventitia  und  erweiterten  perivasculären  Lymphräamen.  B^ 
sonders  von  der  vorderen  Raphe  und  von  der  Seile,  hier  namentlich  hinitt 
den  Uliven  dringen  solche  Goflsse  mit  den  verdickten  Pialsepten  in  die  UtA- 
Substanz  ein.  Oefters  liegen  in  einem  perivasculären  L)-mphraume  zwei  oder 
mehrere  GeHisse  nebeneinander,  so  dnss  sie  bisweilen  ein  kleines  Knäuel  bilden. 

Die  subpiale  Gliaschicht  ist  erheblich  verdickt  und  bildet  oft  ein  breit« 
Band  eines  dichten  sklerotischen  Gewebes,  welches  das  Kückenmark  umrandet 
In  diesen  Randpanien  sowohl  wie  in  der  ebenfalls  verdickten  subependy mären 
Glia  des  IV,  Ventrikels  finden  sich  reichlich  Amyloidkörperchen.  Zu  eigent- 
lichen Ependymgranulationen  ist  es  nicht  gekommen.  In  der  Nachbarsch»fi 
der  subependymaren  oder  centralen  Glia,  besonders  am  Grunde  der  beschrit- 
bcncn  hinleren  Fissur  zeigit  die  Marksubstanz  häufig  Stellen,  welche  schon 
bei  Lupenbetrachtung  wegen  ihrer  Durchsichtigkeit  auffallen,  und  in  welchen 
die  Axencylinder  von  tinander  gedrängt  sind,  so  dass  sie  ein  weitmaschig« 
Xelz  bilden.  Die  Axencylinder  sind  an  diesen  Stellen  zum  grossen  Tbeil  atn- 
phisch,  einzelne  auch  gequollen.  Aehnliche  Stellen  finden  sich  ofl  um  enrri' 
lerle  perivasculäre  Lymphräume.  Solche  Herde  enthalten  bisweilen  spärliche 
Amyloidkörperchen  und,  wo  Ganglienzellengruppen  benachbart  sind,  degeK- 
rirte  Ganglienzellen  ohne  Fortsatz e. 


L'eber  einen  Fall  von  SrnneoniTelie.  25' 


Der  linke  Pyramidenstraog  erscheint,  nachdem  sich  die  Fasert  ".ndel  d 
selben  nach  dem  Dorchtritte  durch  den  Pons  znsammengeordnet  haben,  schmä- 
ler als  der  rechte,  was  mn  so  aafiallender  wird,  je  mehr  man  sich  dfr  krea- 
ZQDg  nähert,  in  welcher  Gegend  der  linke  Strang  nur  etwa  halb  so  gri>s5  ist, 
wie  der  rechte.  Die  Aiencylinder  des  ersteren  sind  atrophisch,  feinfaserig  cci 
bisweilen  in  kömigem  Zerfall  begriflFen.  Das  Gewebe  ist  iheils  weiimas.*!:  g 
ond  locker,  theils  findet  sich  zwischen  den  atrophischen  Aiencylicdem  ein 
dichter  Filz  Ton  rermehrtem  Gliagewebe. 

In  der  Gegend,  wo  die  Oliven  ihr  distales  Ende  erreichen,  triu  auf  d^r 
rechten  Seite  zwischen  der  aafsteigenden  Trigeminuswnrzel  and  der  hinteren 
NebenoÜTe  ein  schmaler  Spalt  auf,  welcher  distalwärts  bald  grosser  wird  cnd 
und  sich  Terastelt  (Taf.  VIII.,  Fig.  1).  In  der  Umgebung  dieses  Sp^ies  ist 
ein  Untergang  des  Nervengewebes  deutlich  zu  erkennen.  Man  sieht  ein  1  lyrker^« 
feinfaseriges  Gliagewebe,  das  im  Zerfall  begriffen  erscheint,  aber  troizderu 
immer  noch  einige  normale  Ganglienzellen,  die  bei  der  Methvlenblau-Firtung 
deutliche  Granulation  zeigen,  und  Aiencylinder  enthält.  I>aneb'en  sieh:  iLan 
indessen  in  fortsatzlose  Schollen  umgewandelte  Ganglienzellen.  Amj!oi-ii ör- 
perchen  sind  sehr  spärlich  vorhanden.  Bisweilen  zeigt  sich  eine  Wuchrrur./ 
Ton  Gliazellen.  Das  ganze  Gewebe  ist  reich  an  kleinen  Blutgefässen.  Es  g^h: 
ohne  eine  deutliche  Grenze  und  ohne  dass  eine  Zone  eines  dichteren  glio:i^?hen 
Gewebes  rorhanden  wäre,  in  die  normale  Marksubstanz  äl>er.  Am  Ra:;de  de< 
Hohlraomes  sowie  in  demselben  sieht  man  häufig  feinkörniges,  bisweilen  auch 
scholliges  Blutpigment  und  freie  Blutkörperchen.  In  der  weiteren  llmz^l^r^ 
liegen  nele  grössere,  Terdickte  Gefasse  mit  stark  erweiterten  Lymphräu!L#-n. 

Sobald  der  Spalt  grösser  wird  und  sich  seine  Ausläufer  der  Oh^rf!v:Le 
des  Rückenmarkes  nähern,  sieht  man  häufig,  wie  sich  Fortsätze  der  Pia  ir.-: 
grossen  gewundenen  Gefassen  und  reichlichem  Bindegewel^e  vcn  der  Seite  her 
bineinsenkcn.  Auch  wird  eine  Wucherung  des  Gliageweles  in  der  wei:^-n 
Umgebung  des  Spaltes  immer  deutlicher. 

In  der  Gegend  der  Pyramidenkrenzung  erweitert  sich  der  Spalt  zu  einer 
If'i  Mm.  messenden  Höhle,  welche  mit  kleineren  Nebenhöhlen  zusammen här.rt 
und  sich  durch  mehrere  Spalten  nach  aussen  öffnet  ^Taf.  VII.,  Fig.  2  .  De 
Höhle  liegt  noch  in  der  rechten  Hälfte  des  Querschnittes,  ist  aber  bereits  na'r  e 
M  die  Mittellinie  geruckt.  Der  Centralcanal  ist  Tollständig  erhalten  und  li*^^i 
▼or  der  Höhle,  durch  eine  1  Mm.  breite  Brücke  Ton  derselben  getrennt.  Her 
findet  sich  bereits  eine  ausgesprochene  Gliosis,  welche  in  diesem  Alschniv.c 
des  Rückenmarkes  sogar  ihre  grösste  Ausdehnung  errei^^hi.  Fa-i  die  g^nze 
rechte  Hälfte  des  Markes  ist  in  ein  sehr  dichtes  Gliagewebe  umgewandelt.  N'^r 
in»  Hinterstrang  findet  sich  eine  Insel,  die  spärliche  normale  Axen^yür.der  in 
Gliagewebe  eingebettet  erkennen  lässt.  Von  der  grauen  Subst^inz  i^t  a-if  der 
erkranktec  Seite  nur  noch  die  Kuppe  des  Vorderhomes  mit  dem  HyfKfiilo--»];«^ 
kerne,  der  aber  auch  schon  geschädigt  ist,  erhalten.  Das  Gliasrewebe  geh:  in 
^i«  gleichfalls  stark  gewucherte  Glia  der  Substantia  gelatinosa  renTalis  unver- 
ttiitelt  über  und  wird  vor  dem  Centralcanale  scharf  begrenzt  durch  d*-n  von 
rechts  nach  links  herabsteigenden  Pyramiden  sträng.    Während  dieser  schon 
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bei  Lupenvergrösserung  als  dicker,  durch  das  Rubin  (Rosin'sche  Färbung) 
hochroth  gefärbter  Strang  imponirt,  ist  von  dem  ihn  kreuzenden  Pyramidenstrang 
fast  nicht  zu  erkennen.  Erst  bei  starker  Vergrösserung  erkennt  man  die  atro- 
phischen, dünnfädigen  und  nur  ganz  blassroth  gefärbten  Axencylinder  der 
letzteren,  welche  in  dichtem  Gliagewebe  liegen  und  sich  beim  Uebertritt  anf 
die  rechte  Seite  ganz  in  dem  gliotischen  Gewebe  verlieren.  Das  letztere  be- 
steht aus  einem  dichten  Filz  feiner  Fasern,  ist  im  Allgemeinen  nicht  übermässig 
kernreich ,  enhält  aber  einzelne  Stellen ,  an  denen  eine  Wucherung  der  Glia- 
zellen  hervortritt,  und  in  denen  sich  Zellennester  vorfinden.  In  diesem  dichten 
Gewebe  finden  sich  indessen  auch  zahlreiche  Herde  eines  lockeren,  im  Zerfall 
begriffenen  Netzwerkes.  Amyloidkörper  sind  in  dem  Gliagewebe  spärlich  ver- 
treten, aber  desto  reichlicher  in  dem  sklerotischen  Randgewebe,  welches  aach 
hier  das  ganze  Mark  umgiebt  und  auch  auf  der  sonst  intacten  linken  Seite  oft 
keilförmig  in  das  Mark  vorspringt,  lieber  das  ganze  Mark  zerstreut  findet  man 
sklerotische  Gefasse  mit  mächtig  erweiterten  perivasculären  Lymphräumen, 
deren  Wandung  theils  scharf  begrenzt  ist,  theils  in  2^rfall  begriffen  ist  und  in 
der  Nachbarschaft  eine  Degeneration  der  nervösen  Elemente  zeigt.  Wiederholt 
sieht  man  auch  hyalin  degenerirte  Gefässe,  die  sich  mit  Triacid  blass  orange 
färben  und  oft  kein  Lumen  erkennen  lassen. 

Die  Wand  des  Hohlraumes  und  seine  Ausläufer,  welche,  wie  bereits  er- 
wähnt, vielfach  mit  dem  Subduralraum  communiciren ,  ist  nirgends  glatt  be- 
grenzt und  zeigt  keine  Spuren  von  Epithel,  sondern  hat  ein  unregelmässiges, 
zerfasertes  Aussehen.  Bei  Triacid-Färbung  fällt  ein  lebhaft  brauner  Ton  der 
Wand  auf,  welcher  von  einer  Durchtränkung  mit  Blutfarbstoff  herrührt.  Am 
Rande  der  Höhle  finden  sich  überall  theils  erhaltene  rothe  Blutkörperchen, 
theils  Reste  von  solchen  in  Form  von  körnigem  oder  scholligem  braunen  Pig- 
ment (Taf.  VIII.,  Fig.  11,  bl).  Oft  sieht  man  auch  innerhalb  des  Hohlraomfö 
und  seiner  Ausläufer  losgelöste  Inseln  dieses  bräunlichen  Gewebes  liegen. 

Die  Pia  zeigt  auch  hier  das  oben  beschriebene  Aussehen:  starke  Wuche- 
rung des  Bindegewebes,  jene  gliomatösen  und  sklerotischen  Plaques  und 
massenhafte  dickwandiy:e,  stark  geschlängolte  Gefässe.  Letztere  sieht  man  nun 
auch  an  vielen  Stellen  in  giosser  Anzahl  in  jene  Spalten,  die  mit  dem  Sub- 
duralraum communiciren,  hineindringen.  Ja,  bisweilen  haben  sich  derartige 
Knäuel  von  Gefässen  gebildet,  dass  man  fast  von  Angiomen  sprechen  könnte 
(Taf.  VUI.,  Fig.  11).  BetrelTs  der  gliomatösen  und  sklerotischen  Plaques  ist 
noch  zu  erwähnen,  dass  auch  sie  denselben  bräunlichen  Ton  zeigen,  wie  die 
Wand  der  Höhle  und  von  Blutungen  durchsetzt  sind. 

Der  Hohlraum  erweitert  sich  w^eiter  abwärts  zusehends  und  rückt  immer 
mehr  in  das  Centrum  und  nach  hinten,  lässt  aber  die  vordere  Gommissur  und 
die  Substantia  gehatinosa  centralis  intact.  Im  Anfange  der  Cervicalansch wel- 
lung findet  sich  bereits  eine  grosse  Höhle,  welche  vorn  von  der  Substantia 
gelatinosa  centralis  begrenzt  wird  und  einen  grossen  Theil  der  Mittelhömer 
und  Hinterhörner  zerstört  hat  (Taf.  VII.,  Fig.  3).  In  der  Längsrichtung  der 
Hinterhörner  öffnet  sich  die  Höhle  oft  durch  einen  schmalen  Spalt  beiderseits 
nach  aussen,  um  Fortsätze  der  Pia  mit  ihren  Gefässen  eintreten  zu  lassen.  Pie 
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Gliose  ist  hier  nicht  mehr  so  ausgedehnt,  wie  in  den  vorigen  Abschnitten,  sie 
omgiebt  die  Höhle  als  ein  schmaler  Ring  und  erreicht  nur  in  den  Hintersträn- 
gen grössere  Aasdehnnng.  Hier  sind  die  G  oll 'sehen  Keilstränge  ganz  ent- 
artet and  darch  dichtes  gliöses  Gewebe  ersetzt,  während  von  den  Burdach- 
schen  Strängen  noch  Theile  erhalten  sind.  Die  Höhle  ist  nirgends  von  Epithel 
bekleidet.  Der  Centralcanal  ist  immer  von  der  Höhle  gut  gesondert,  nur  bis- 
weilen obliterirt.  Die  rechte  Hälfte  des  Rückenmarkes  ist  kleiner  als  die  linke, 
was  besonders  auf  Rechnung  des  Seitenstranges  und  des  Vorderhomes  kommt. 
Die  medialen  und  lateralen  Zellgruppen  sind  beiderseits  wohl  erhalten,  nur 
rechts  etwas  zellenärmer  als  links.  Auch  von  den  Mittelzellen  (Waldeyer) 
sind  noch  manche  erhalten,  viele  allerdings  durch  die  centrale  Gliose  zerstört. 
Von  den  Hinterhörnem  ist  nur  die  äussere  Randpartie  noch  zu  erkennnen,  das 
Uebrige  ist  theils  in  dem  Hohlraum  aufgegangen ,  theils  durch  gliotisches  Ge- 
webe zerstört.  Die  Pia  ist  nur  noch  wenig  verdickt,  doch  finden  sich  noch 
immer,  besonders  an  den  Seiten th ei len ,  die  oben  beschriebenen  Plaques  von 
dichtem,  verfilzten  Gewebe.  Die  Gefässe  verhalten  sich  ebenso  wie  in  den 
froheren  Abschnitten,  ebenso  die  Randsklerose.  Oft  bildet  die  subpiale  Glia 
einen  dichten  Faserzug,  der  sich  wie  ein  besonderes  Lager  vom  Mark  abhebt. 
In  den  hinteren  Partien  der  Seitenstränge  und  den  Hinter  strängen  pflegt  da- 
gegen das  sklerotische  Randgewebe  allmälig  in  das  gliös  entartete  Mark  über- 
zugehen. Auch  die  in  das  Mark  eintretenden  Piasepten  werden  oft  von  einem 
sklerotischen  Streifen  begleitet. 

In  der  Halsanschwellung  nimmt  die  Höhle  an  Umfang  immer  mehr  zu 
und  erreicht  eine  Breite  von  8  Mm.  In  Folge  dessen  sind  auch  die  Theile  des 
Rückenmarkes  in  ihrer  Lage  und  Form  stark  verändert  (Taf.  VII.,  Fig.  4). 
Die  Vorderhörner  sind  seitlich  abgeplattet.  Die  Hinterhörner  und  Hinterstränge 
sind  gar  nicht  mehr  zu  differenziren ,  da  sich  in  diesen  Partien  diffuse  Gliose 
findet.  Desto  schärfer  markiren  sich  aber  die  hinteren  Wurzelfasem,  die  wohl 
erhalten  sind  und  sich  durch  ihre  rothe  Färbung  (Triacid)  deulich  von  dem 
bläulichen  Gliagewebe  abheben.  Theils  in  Folge  einer  Knickung  des  Markes 
in  der  Gegend  der  Hinterhörner,  theils  in  Folge  der  ausgedehnten  Gliawuche- 
rangen  in  der  hinteren  Partie  des  Markes  müssen  diese  Fasern  oft  mehrere 
Bogen  beschreiben,  um  zu  ihrer  Austrittsstelle  zu  gelangen.  Die  Zellen  der 
motorischen  Gruppen  sind  noch  recht  zahlreich,  30—60  auf  der  Hälfte  eines 
Querschnittes,  was  durchaus  der  Norm  entspricht.  Eine  augenfällige  Differenz 
zwischen  rechts  und  links  besteht  hier  nicht  mehr.  Die  Zellen  zeigen  die 
charakteristische  Anordnung  in  mediale,  laterale  vordere  und  laterale  hintere 
Gruppe.  Auch  zeigen  sie  zum  grossen  Theil  normale  Beschaffenheit,  nur  einige 
sind  gequollen  und  haben  auch  bisweilen  gequollene  Fortsätze,  was  aber  mög- 
lichenfalls als  postmortale  Veränderung  zu  deuten  ist.  Einige  Angaben  übor 
die  Maasse  der  2^11en  der  lateralen  Gruppe  mögen  hier  folgen : 

Linkes  Vorderhom:  11:42  fi  —  16:50  —  15:54  —  15:71,5  —  16  :  76  — 
19,5 :  41  -  19,5  :  50  —  22  :  56  —  22  :  58,5  —  24  :  69  -  26  :  54  ~  28  :  80. 

Rechtes  Vorderhom:  15  :  58,5  —  17  :  56  —  17  :  69  —  19,5:54  —  22  ;  65 
-  32,5 :  50  -  32,5  :  54  -  35  ;  58,5  -  35  ;  6U 

17* 
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Zam  Vergleich  mögen  folgende  Zahlen  aus  „Kaiser,  die  PuDctionen  ia 

Ganglieniellen  des  Halsmarkes  etc."  dienen: 

Laterale  Gruppe ,  Segmentum  cervicale  V:  26:30  —  24:43  —  30:37 
—  30  :  39  —  24  ;  54  —  22  :  7G  -  28  :  39  —  35  :  52  —  24  :  82  -  32  :  fi5  - 
39 :  65  -  50 ;  M. 

Aus  dem  Vergleiche  beider  Tabellen  sieht  man,  dass  eine  bemerkens- 
wcrthe  Atrophie  der  Zellen  in  unserem  Falle  nicht  stattgefunden  bat,  jedocli 
ist  dasVerhältniss  der  Durchmesser  ein  anderes,  indem  dar  Breiten  du  rcbmess« 
relativ  geringer,  dafür  aber  der  Längsdurchmesser  grosser  ist  In  der  Tbti 
sind  die  meisten  Zellen  spindelförmig,  ausgesprochen  polygonale  Zellen  finden 
sich  nur  spärlich,  und  zwar  liegt  die  Längsachse  der  Zellen  stets  par&lld 
dem  Rande  der  Höhle.  Es  hat  sich  also  offenbar  die  DruckwirVung  nicht  nur 
auf  die  äussere  Formation  des  Markes,  sondern  auch  auf  die  histologischen  Be- 
standthcile  geltend  gemacht,  was  immerhin  von  Interesse  sein  dürfte. 

Der  rechte  Soitenstrang  zeigt  in  der  Kegel  mehr  Gliakerne  and  Gliafasem 
als  der  linke,  die  Axencylinder  des  Ersteren  sind  im  Allgemeinen  dänner  und 
häufig  im  Zerfall  begritTen.  Der  linke  Pyramiden vordcrslrang  zeigt  häufig  ge- 
quollene periaxialo  Häume,  bisweilen  Marhrohre  ohne  färbbaren  oder  mit  zer- 
fallenem Axencylinder.  Die  vorderen  Wurzeln  sind  in  der  Regel  rechts  schmä- 
ler als  links. 

Der  Centralcanal  ist  in  diesem  Abschnitte  des  Narkes  in  den  Hohlraum 
aufgegangen.  Letzterer  trägt  ausgedehnte  Bekleidung  von  Epithel.  Dieses  ist 
meist  cylinderfdrmig,  doch  stellenweise  auch  cubiscb  bis  ptaltenßnnig.  Oft 
zeigen  sich  unter  dem  Epithel  noch  mehrere  uaregelmässige  Schichten  von 
Gliazellen. 

Die  vordere  Commissur  enthält  mächtige  GeRLsse,  die  von  der  vorda^n 
Fissur  eindringen  und  den  Rand  des  Hohlraumes  umsäumen.  Von  der  Hinlet- 
wand  der  Höhle  erheben  sich  oft  polypöse,  aus  Bindegewebe  und  Glia  be- 
stehende und  mit  massenhaften  Gefässen  durchsetzte  Wucherungen.  Aacb 
diese  sind  in  der  Regel  mit  Epithel  bedeckt.  Oft  werden  dorcli 
solche  Wucherungen  secundäre  Canäle  mit  Epithelauskleidung  abgeschnürt. 
In  den  Haschen  des  perivasculären  Bindegewebes  linden  sich  oft  starke  An- 
häufungen von  Leukocythcn,  Die  Randsklerose  besteht  ebenso  wie  in  in 
vorigen  lUiscbnitten.  Am  stärksten  pflegt  sie  in  dem  hinteren  Theile  der  Sei- 
tenstränge zu  sein. 

Im  Dorsalmark  erreicht  die  Hohle  ihre  grösste  Ausdehnung  von  9,5  Mm. 
Breite  (Taf.  VIII. ,  Fig.  5).  Das  Mark  umgiebt  dieselbe  als  ein  Ring  von  nur 
1  bis  2  Mm.  Dicke.  Die  vordere  Fissur  ist  kurz  und  breit.  Die  graue  SubstaEi 
ist  platt  gedrückt  and  umgiebt  den  Hohlraum  ringförmig.  Man  erkennt  in 
derselben  dio  Gruppen  der  grossen  Vorderhornzellen ,  welche  zum  Theil  nocb 
schön  granulirt  sind,  die  schmalen  Scitenhornzellen ,  deren  Achse  entgegen- 
gesetzt ihrer  gewiihnlichen  Lage  parallel  der  Wand  des  Hohlraumes  gerichtet 
ist,  und  einige  Clarke'sche  Zellen,  die  aber  keine  umschriebene  Gruppe  mehr 
bilden,  sondern  ebenfalls  auseinandergedrängt  sind.  Die  Hinterhömer,  Hinler- 
slrüngc  und  Sejtenstränge  sind  nicht  überall  deutlich  abzugrenzen,   da  sit 
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Tielfach  Ton  rermebrtem  Gliagewebe  durchsetzt  sind,  and  sämmilicbe  TheQe 
abgeplattet  and  verlagert  sind.  Die  Wand  des  Hohlraomes  lässt  f*>I^cde 
Sebiditen  unterscheiden:  Die  innerste  Schicht  bildet  einen  Ring  eines  fvin- 
faseligen,  dichten  Gewebes  mit  sklerotischen  Gefassen,  welche  meist  rinirfor- 
mig,  seltener  längs  yerlaafen.  Diese  innerste  Schicht  ist  gesren  das  Lamen 
des  Canales  theils  darch  Epithel,  theilsdarch  leicht  wellige,  ringförmig  rerlaa- 
fende  Glia-  and  Bindegewebsfasern  glatt  begrenzt.  Es  folgt  sodann  na..b 
aussen  eine  Schicht  eines  lockeren,  weitmaschigen  Gliageweb*es,  darauf  die 
graae  Substanz,  soweit  dieselbe  noch  erhalten  ist,  dann  die  Markfa5ers<:h;<*hi 
and  endlich  die  sklerotische  Randzone.  Letztere  ist  im  Dorsalmark  bes^^nders 
breit  nnd  enthält  zahlreiche  Amjloidkörperchen.  Innerhalb  and  in  der  Na«:h- 
barschaft  dieser  Zone  finden  sich  gequollene  oder  in  kömigem  Zerfall  if-inf' 
fene  Axencylinder.  Der  Ring  grauer  Substanz  und  die  Markschicht  können  an 
einzelnen  Stellen  ganz  fehlen,  so  dass  hier  der  ganze  Mantel  nur  aus  sk.eroii- 
schem  und  gliösem  Gewebe  besteht. 

Im  Lendenmarke  verkleinert  sich  der  Spaltraum  rasch  und  nimmt  T-Form 
an  (Taf.  VIL,  Fig.  6).  Der  hintere  Schenkel  öffnet  sich  nach  hinten  und  geh: 
im  unteren  Theile  des  Lendenmarkes  Tollständig  in  der  hinteren  Fissur  ajf 
(Faf,  Vin.,  Fig.  7).  Die  seitlichen  Schenkel  dringen  beiderseits  in  das  M.::el- 
horn  ein  und  trennen  oft  das  Vorderhom  fast  ganz  vom  Himterhorn  ab.  Letz- 
teres ist  im  Lendenmarke  wieder  deutlich  umgrenzt,  zeigt  ah«er  im  Inneren 
grosse  Zerstörungsprocesse.  Die  Vorderhömer  sind  breit  und  weisen  nrrten 
zahlreichen  grossen  Zellen  der  medialen  und  lateralen  Gruppen  auch  zni  er- 
haltene Mittelzellen  auf.  Ein  Theil  der  letzteren  liegt  allerdings  in  dem  bxrke- 
ren  Gliagewebe,  welches  die  seitlichen  Schenkel  des  Spaltraumes  un.^rielt  und 
trägt  die  Zeichen  des  Zerfalles  zur  Schau,  gequollenen  Leib  und  g»?-^;;  »'.Irne, 
oft  korkzieherartig  gewundene  Fortsätze. 

Der  Hohlraum  ist  an  seiner  vorderen  Fläche  von  Epithel  hekleid*-:,  an 
der  hinteren  Wand  dagegen  finden  sich  oft  Lücken  in  dem  Epiih'^l-aam.    Bis- 
weilen findet  sich  noch  in  der  hinteren  Fissur  deuiliches  Cylin«lereji:hel.  I'ie 
seitlichen  Schenkel  der  Höhle  sind  nicht  scharf  begrenzt ,   son-lem   en-ien  in 
einem  lockeren,  äusserst  geßssreichen  und  in  Zerfall  begriffrnen  Giia:rewrle, 
welches  einen  grossen  Theil  des  Mittel-   und  Hinierhornes  zer-^iön  ha:.     <  »fi 
sieht  man  deutlich,  dass  der  Zerfall  nicht  von  der  Wand  der  Ilöi.le  au^^i;^'!.!, 
sondern  innerhalb  des  eben  erwähnten  lockeren  Gliagewebes  siatt^xefanden  ha: 
und  von  der  Höhle  noch  durch  einen  Streifen  dichteren  Gewel-es  mit  güi  er- 
haltenem Epithel  getrennt  ist.  Ja  an  einigen  Stellen  sieht  man  sehr  -cL  ^n  eini^re 
Nebenhöhlen  entstanden,  welche  den  schmalen,  fast  nur  aus  eiiier  R'^ihe  von 
Epithelzellen  bestehenden  Saum  gegen  die  grosse  central »^  11« »hie  l.frvvra  •".l^f-n, 
an  anderen  Stellen  beobachtet  man,  wie  die  Epiihelschirht  si<h  K»-trinni  h)  /m- 
hcben  oder  in  Brocken  umherliegt.   Der  Zerfall  etabliri  sich  häulijr  um  die  von 
der  Pia  aus  durch  das  Hinterhom  eindringenden  Gefassstämme  un-l  reicht  oft 
bis  nahe  an  die  Aussenwand  des  Rückenmarkes  heran.    Von  d^r  sklen»iisch«»n 
Randzone  aus  erstrecken   sich   oft  Gliawucherungen   in   die   weisse  .Substanz 
hinein,  die  aber  nicht  so  dichtfaserig  sind,  wie  die  Randparlie  und  >prirli<'he 
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Axencylinder  enthalten.  Solche  Herde  finden  sich  fast  regelmässig  an  dem 
hinteren  Ende  der  Seitenstränge  und  der  Markbrücke  (Waldeyer).  Am  dich- 
testen ist  die  Gliose  auch  hier  in  den  Hintersträngen,  wo  sie  die  G oll' sehen 
Stränge  völlig,  die  Burdach 'sehen  nur  theilweise  zerstört  hat.  Das  Gliage- 
webe  um  den  Hohlraum  ist  erheblich  kernreicher,  besonders  dicht  unter  dem 
Epithel,  als  die  periphefe  Glia. 

In  der  Mitte  der  Lendenaxischwellung  wird  auf  eine  Strecke  lang  hinter 
der  vorderen  Commissur  ein  dieser  parallel  verlaufender  und  mit  dichtem 
Cylinderepithel  bekleideter  Spalt  abgeschnürt,  der  im  unteren  Theile  der  Len- 
denanschwellung wieder  verschwindet,  indem  er  sich  in  den  grossen  Hohlraum 
eröffnet.  Der  letztere  nimmt  hier  eine  rundliche  Form  an,  ist  überall  mit  Epi- 
thel bekleidet,  und  seine  hintere  Wand  geht  glatt  in  die  hintere  Fissur  über, 
so  dass  das  Rückenmark  nach  hinten  gespalten  erscheint. 

Die  Höhle  wie  die  sie  umgebende  Gliose  nehmen  nach  dem  Sacralmarke 
zu  rasch  an  Ausdehnung  ab.  Im  Sacralmarke  schliesst  sich  die  Höhle  durch 
Bildung  der  hinteren  Commissur  von  der  hinteren  Fissur  ab  und  geht  so  in 
den  definitiven  Centi-alcanal  über  (Taf.  VII.,  Fig.  8).  Die  centrale  Glia  ist 
hier  nicht  stärker  ausgebildet  als  beim  normalen  Rückenmark.  Die  Homer 
sind  wieder  völlig  normal  und  enthalten  zahlreiche  Ganglienzellen.  Nur  die 
Randsklerose  besteht  noch  unverändert  fort. 


Fassen  wir  nun  das  Wesentliche  des  anatomischen  Befundes  zu- 
sammen; es  findet  sich  also  eine  unregelmässige  Höhle,  welche  von  der 
Medulla  oblongata  bis  in  das  Sakralmark  hinabreicht,  demnach  das 
Rückenmark  in  seiner  ganzen  Länge  durchzieht,  und  zwar  beginnt  die 
Höhle  in  der  Höhe  des  distalen  Endes  der  Oliven  rechterseits  zwischen 
der  hinteren  Nebenolive  imd  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  als 
schmaler  Spalt,  nimmt  nach  abwärts  aber  bald  an  Dimension  zu,  zu- 
gleich mehr  das  Centrum  mul  die  hinteren  Parti een  des  Rückenmarkes 
einnehmend.  Bis  hinab  zur  Halsanschwellung  ist  die  Höhle  nirgends 
von  Epithel  bekleidet,  die  Wand  derselben  ist  unregelmässig  und  zer- 
fasert, zeigt  deutliche  Spuren  von  stattgehabter  ausgedehnter  Blutung 
in  Form  von  massenhaften  rothen  Blutkörperchen  und  Pigment  und  einer 
allgemeinen  Durchtränkung  des  Gewebes  mit  Blutfarbstoff.  Wiederholt 
communicirt  hier  die  Höhle  mit  dem  Subduralraum.  Der  Centralcanal 
ist  bisher  völlig  erhalten,  von  der  Höhle  durch  eine  breite  Gewebs- 
brücke  getrennt.  Im  Beginn  der  Halsanschwellung  findet  man  den 
Centralcanal  zuweilen  obliterirt. 

In  der  Halsanschwelluug,  wo  die  Höhle  bereits  eine  Breite  von 
8  mm  erreicht,  geht  der  Centralcanal  in  die  Höhle  über.  Fortan  nun 
ist  die  Höhlenwand  glatt  und  in  ausgedehnter  Weise  mit  Epithel  be- 
kleidet, vor  allem  an  der  vorderen  und  hinteren  Seite,  aber  auch  in 
den  seitlichen  Ausbuchtungen.     Die  Höhle  erreicht  im  Dorsalmark  ihre 
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grOsste  Ausdehnung    von    9,5  mm.     In  dieser  Grösse  erhält  sie  sich  im 
ganzen  Dorsalmark,    um    im  Lendenmark  rasch  wieder  an  Ausdehnung 
abzunehmen.    Die  Wand  der  Höhle  ist  im  Ganzen  glatt  und  zeigt  aus- 
gedehnten Epithelbelag;  nur  die  seitlichen  Partieen  zeigen  keine  scharfe 
Begrenzung,   sondern    sind   in  Zerfall    begriffen.     Hier  im  Lcndenmark 
ist  nun   noch    folgende    £igenthämlichkeit   herorzuheben.      Die    Höhle 
öfihet  sich  nach  aussen,  indem  die  Wand  derselben  glatt  in  die  hintere 
Fissur  übei^eht,   so    dass    also  das  Rückenmark  hier  nach  hinten  ge- 
spalten erscheint.     Der  Epitbelraum,    der  die  Wand  der  Höhle  in  aus- 
gedehntem Maasse    begrenzt,   setzt  sich  bisweilen  auch  auf  die  hintere 
Fissur  fort.      Diese  Spaltbildung   bleibt   bis   ins  Sacralmark  bestehen. 
In  der  Mitte  der  Lendenanschwellung  findet  man  femer  auf  eine  kurze 
Strecke   eine   mit  Epithel    ausgekleidete  Nebenhöhle,   welche    vor   der 
Hanpthöhle   gelegen   ist.     Im    unteren  Theile  des  Lendenmarkes  findet 
sich  nur   die  Haupthöhle,    hat   allmählich   eine  rundliche  Form  ange- 
nommen und  ist  völlig  von  Epithel  bekleidet.    Im  Sacralmark  schliesst 
sie  sich  durch  Bildung  der  hinteren  Commissur  von  der  hinteren  Fissur 
ab  und  geht  in  den  Centralcanal  über. 

Legen  wir  uns  zunächst  die  Frage  vor:  wie  ist  die  Höhle  ent- 
standen? Wenn  sich  dem  Beobachter  auch  nur  eine  einzige,  das  ganze 
Rückenmark  durchziehende  Höhle  darbietet,  so  ist  in  Bezug  auf  die 
Entstehung  doch  anzunehmen,  dass  zwei  verschiedene  Ursachen  zur 
Höhlenbildung  geführt  haben,  dass  also  nicht  eine,  sondern  zwei  Höhlen 
vorhanden  waren,  welche  durch  späteres  Confluiren  die  jetzige  Höhle 
hervorgebracht  haben.  Bei  genauerer  Betrachtung  Ülllt  sofort  die  ver- 
schiedene Gestaltung  und  Zusammensetzung  der  Höhlenwand  oberhalb 
der  Halsanschwellung  einerseits  und  unterhalb  der  Halsanschwellung 
andererseits  auf. 

Oberhalb  der  Halsanschwellung  findet  sich  eine  unregclmässige 
Höhle  mit  zahlreichen  Ausläufern,  welche  wiederholt  mit  dem  Subdural- 
raum  communiciren.  Doch  sind  dies  nicht  etwa  angeborene  Spalten, 
sondern  durch  Gewebszerfall  entstandene  Lücken.  Wodurch  dieser 
Gewebszerfall  hervorgerufen  ist,  zeigt  in  sehr  schöner  Weise  die 
Wand  der  Höhle.  Dieselbe  ist  nämlich  zerklüftet  und  zerfasert, 
ganz  unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  nirgends  Spuren  von  Epi- 
thel. Vielfach  sieht  man  grössere  Gewebspartieen  losgerissen  von 
der  Wandung  frei  im  Innern  der  Höhle  und  deren  Ausläufern,  ja  selbst 
im  Subduralraum,  auf  welch  Letzteres  wir  übrigens  noch  zurückkommen 
werden.  Die  Wand  und  die  eben  beschriebenen  Gewebsinseln  zeigen 
ein  sehr  charakteristisches  Bild,  nämlich  ausgedehnte  Durchtränkmig 
des  Gewebes  mit  Blutfarbstoff  und  zahlreiche  Blutkörperchen,  rcspeetive 
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deren  Ueberbleibsel    in  Form    von  Pigment,    also  unzweifelhaft  die  Re- 
siduen einer  stattgehabten  ausgedehnten  Blutung.     Somit  wäre  hier  die 
Höhlenbildung    durch   die  Blutung    zu    erklären.     Auch  die  Symptome 
des  am  30.  Juli  1895  beobachteten  Schlaganfalles  würden  hiermit  völlig 
übereinstimmen.     Wie    nun    die  Blutung  entstanden,    ob  diu*ch  Trauma 
oder  aus  einem  anderen  Grunde,  ist  nicht  zu  entscheiden.    Die  ursprüng- 
liche Ursache  der  Blutung  ist  jedenfalls  in  einer  Erkrankung  der  Blut- 
gefässe  zu   suchen,    welche    in    der   ganzen  Medulla  oblongata  und  im 
Halsmarke  besteht.    Ueberall  finden  sich  hier  zahlreiche  grosse  Gefässe 
von   weiten  Lymphräumen   umgeben.      Besonders    in   der  Gegend    der 
Höhlenbildung  ist  das  Gewebe  überaus  reich  an  kleinen,  geschlängelten, 
zum  Theil    hyalin    degenerirten  Gefässen,  ja   an    einzelnen  Stellen  be- 
stehen   förmliche    kleine  Angiombildungen.      Das  Gewebe   ist   also  für 
Blutungen   wie    geschaffen.      Obwohl    allerdings   der  gliotische  Process 
bis  in  die  Gegend  der  Blutung  hinaufreicht,  erscheint  es  trotzdem  sehr 
fraglich,  ob  die  Gefässerkrankung  eine  Folge  der  Gliose  ist.     Denn  die 
Gefässveränderungen   finden    sich  in  viel  weiterer  Ausdehnung,   als  die 
Gliose  reicht.     Dieselben  sind  bis  in  die  obersten  Partieen  der  Medulla 
oblongata   nachweisbar   und    mit   einer   entzündlichen  Wucherung   der 
Meningen   vergesellschaftet.      Dass  der  gliotische  Process  nicht  an  und 
für  sich  die  Ursache  der  Blutung  sei,  dafür  spricht  ausserdem  Folgendes: 
Im  gliomatösen  Gewebe  sind  in  der  Regel  die  Wandungen  der  Gefässe 
verdickt,    die    Lumina    verengert,    ja    vielfach    obliterirt.      Wird   nun 
solches   sklerotisches    Gefäss    in    den  Zerfall   von   gliotischem  Gewebe 
hineingezogen,   so    wird  es    nie   zu    einer  erheblichen  Blutung  kommen 
können,    geschweige    denn  zu  einer  so  ausgedehnten  Blutung,  wie  man 
sie    in   unserem  Falle  triflft.     Ferner  spricht  schon  gegen  das  Auftreten 
grösserer  Blutungen    der  Befund,    welcher   bei    den    zahlreichen    beob- 
achteten Höhlenbildungen  erhoben  ist.     Trotz  ausgedehnten  Gewebszer- 
falles sieht  man  selten  grössere  Blutungen  oder   die  Residuen    solcher. 
Demnach  möchten  wir  die  Behauptung  aufstellen,  dass  in  unserem  Falle 
die  Blutung   nicht  direct  durch  die  Gliose  her^^orgerufen  ist.     Ob  frei- 
lich  und    wie    weit   die  Gliose   zur  Zeit  des  Eintrittes  der  Blutung  im 
Halsmarke  bestanden  hat,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 

Es  sei  uns  gestattet  an  dieser  Stelle  gleich  auf  die  Verdickung 
und  Verwachsungen  der  Meningen,  welche  sich  im  Bereich  der  Medulla 
oblongata  und  des  Halsmarkes  vorfinden,  näher  einzugehen.  Wie  bereits 
erwähnt,  öffnet  sich  der  Hohlraum  in  der  Medulla  oblongata  und  dem 
Halsmarke  wiederholt  nach  aussen,  und  es  finden  sich  zwischen  den 
Meningen  Gewebsinsein,  welche  den  in  dem  Hohlraum  befindlichen 
Inseln  und  der  Wand  des  Hohlraumes  vollständig  gleichen ,   ausserdem 
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zahlreiche  rothe  Blatkörperchen ,  beziehungsweise  Reste  derselben  in 
Form  von  Schollen  oder  Pigment.  Wir  möchten  diesen  Befand  dahin 
erklären,  dass  die  Blutung  hier  nach  aussen  in  den  Subduralraum 
darchgebrochen ,  dadurch  ein  Reiz  auf  die  Meningen  ausgeübt  ist  und 
die  Folge  die  Verdickung  und  Verwachsungen  der  Meningen  gewesen  sind. 

Ein  ganz  anderes  Bild  als  der  oben  beschriebene  Abschnitt  der 
Höhle  bietet  der  Tbeil  unterhalb  der  Halsanschwellung  dar.  Im  Gegen- 
satz in  dem  zerfaserten  und  zerklüfteten  Aussehen  der  Wand  jenes  Ab- 
schnittes ist  hier  die  Wand,  welche  durch  dichtes  gliotisches  Gewebe 
gebildet  wird,  gegen  den  Hohlraum  fast  durchw^  glatt  begrenzt  und 
in  grosser  Ausdehnung  mit  Epithel  besetzt.  Nur  hin  und  wieder,  so 
namentlich  in  den  seitlichen  Partieen  des  Lendenmarkes  sieht  man  das 
Gewebe  deutlich  in  grösserer  Ausdehnung  in  Zerfall  begriffen.  Aber  auch 
diese  Stellen  sind  gänzlich  verschieden  von  jener  auch  in  Zerfall  be- 
griffenen Wand  des  Hohlraumes  in  der  Medulla  oblongata  und  dem  oberen 
Halsmarke.  Nichts  hier  von  den  Residuen  einer  Blutung,  wie  wir  sie  dort 
sahen.  Freilich  findet  man  an  einigen  Stellen  minimale  Häufchen  von  Blut- 
körperchen oder  Reste  derselben  in  dem  zerfallenden  Gewebe  frei  liegen, 
wenn  ein  Gefäss  auch  vom  Zerfall  ergriffen  ist.  Zu  grösseren  Blutungen 
vermag  es  aber  hier  in  dem  gliotischen  Gewebe,  wie  schon  erwähnt, 
ans  dem  Grande  nicht  zu  kommen,  weit  die  Gefässlumina  stark  ver- 
engt, ja  häufig  obliterirt  sind. 

Es  findet  sich  also  hier  eine  im  Grossen  und  Ganzen  glatt  be- 
grenzte Höhle,  welche  zahlreichen  Epithelbesatz  zeigt.  Ein  gesonderter 
Centraleanal  ist  nicht  vorhanden.  Nun  findet  sich  aber,  und  hierauf 
möchten  wir  ganz  besonderes  Gewicht  legen,  fast  im  ganzen  Lenden- 
marke und  im  obersten  Sacralmarke  eine  Communication  der  Höhle 
mit  dem  Subduralraum.  Diese  ist  jedoch  nicht  durch  Zerfall  ent- 
standen, wie  jene  oben  beschriebenen  Communicationen  im  Halsmark 
und  der  Medulla  oblongata,  sondern  hier  offenbar,  wie  der  anatomische 
Befand  zeigt,  angeboren,  also  eine  Hemmungsbildung  im  Verschlusse 
des  Centralcanales.  Es  sei  uns  gestattet,  an  dieser  Stelle  zugleich  auf 
die  Abnormität  der  Einmündung  des  Centralcanales  in  den  IV.  Ven- 
trikel besonders  hinzuweisen.  Setzte  sich  doch  dort  der  Centraleanal, 
nachdem  er  sich  bereits  in  den  Ventrikel  geö&et  hat,  noch  durch  die 
ganze  Rautengrube  hindurch  als  tiefer,  zuweilen  bis  über  die  Mitte 
reichender  und  vielfach  mit  einer  rhomboidalen  Erweiterung  endender 
Spalt  fort.  Aus  diesem  allen  sehen  wir,  dass  wir  es  mit  angeborenen 
Anomalien  des  Centralcanales  zu  thun  haben.  Es  ist  nun  allgemein 
bekannt,  dass  schon  geringfügige,  partielle  Hemmungen  in  der  Ent- 
wickelung   des  Rückenmarkes^  und   in   der  Bildung  des  Centralcanales 
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zur  Erweiterung  des  letzteren  führen  können.  Somit  würde  auch  unsere 
Höhlenbildung  wohl  auf  die  gefundene  Hemmungsbildung  des  Central- 
canalcs  zurückzuführen  sein.  Was  nun  die  Entwicklung  der  Höhle  be- 
trifft, so  möchten  wir  als  feststehend  betrachten,  dass  es  sich  anfäng- 
lich um  eine  einfache  Erweiterung  des  Centralcanales  gehandelt  hat. 
Wann  diese  sich  entwickelt  hat,  ob  sie  bereits  zur  Zeit  der  Geburt  be- 
standen bat,  oder  ob  sie  sich  erst  im  späteren  Leben  ausgebildet  hat, 
ist  nicht  zu  entscheiden.  Das  ist  aber  wohl  mit  Sicherheit  anzunehmen, 
dass  sich  die  Höhle  allmählich  im  Laufe  der  Zeit  erweitert  hat,  wofür 
ja  auch  der  ganze  Krankheitsverlauf  spricht,  und  dass  sich  später  die 
Gliosis  hinzugesellte. 

Was  nun  die  Gliosis  betrifft,  die  sich  rings  um  die  Höhle  befindet, 
so  sei  es  uns  gestattet,  auf  diesen  Process  etwas  näher  einzugehen. 
Von  einer  genaueren  anatomischen  Beschreibung  der  Gliose  glauben  wir 
absehen  zu  können,  da  dieselbe  hinreichend  bekannt  ist.  Hingegen 
dürfte  es  von  Interesse  sein,  auf  die  Entstehung  der  Gliose  näher  ein- 
zugehen. Wir  werden  im  Folgenden  kurz  von  der  Gliose  sprechen  und 
nicht  besonders  die  Gliomatose  und  das  Gliom  hervorheben.  Denn 
unseres  Erachtens  sind  alle  drei  dieselben  Processe  und  nur,  je  nach- 
dem der  Geschwulstcharakter  mehr  hervortritt,  hat  man  die  Namen 
Gliomatose  mid  Gliom  gewählt.  Deshalb  gilt  für  die  beiden  Letzteren 
auch  das  über  die  Gliose  Gesagte. 

Wie  wir  nun  oben  gesehen  haben,  kann  sich  zu  einer  ein- 
fachen Erweiterung  des  Centralcanales  Gliose  hinzugesellen.  Ob  nun 
freilich  gerade  die  Erweiterung  des  Centralcanales,  wie  von  einer  Seite 
behauptet  wird,  die  Ursache  der  Wucherung  ist,  indem  durch  den  be- 
ständigen Reiz,  den  ein  erweiterter  Centralcanal  auf  die  Umgebung  aus- 
übt, das  ependymäre  Gliagewebe  zu  wuchern  anfängt,  möchten  wir  da- 
hingestellt sein  lassen.  Wie  käme  es  aber  dann,  dass  nicht  zu  jeder 
Erweiterung  des  Centralcanales  sich  Gliosis  hinzugesellt?  Ausserdem 
ist  keineswegs  immer  eine  Erweiterung  des  Centralcanales  nöthig,  um 
Gliosis  hervorzurufen.  Letztere  kann  sich  auch  vom  Ependym  des 
normal  weiten  Centralcanales  entwickeln.  Ist  es  daher  nicht  vielmehr 
wahrscheinlich,  dass  eine  angeborene  DivSposition  der  Ependymzellen  die 
Ursache  sein  kann?  Spricht  doch  auch  hierfür,  dass  sich,  wie  Hoff- 
mann nachgewiesen  hat,  die  Gliose  ohne  jeden  Zusammenhang  mit 
dem  C^entralcanale  entwickeln  kann  und  zwar  auf  Grund  von  Zurück- 
bleiben embryonaler  Zellnester,  welche  doch  genetisch  völlig  den  Epen- 
dymzellen identisch  sind.  Somit  kann  also  Gliose  ausgehen  einerseits 
vom  Ependym  sowohl  des  erweiterten  als  auch  des  normal  weiten 
Centralcanales,  andererseits  ohne  Zusammenhang  mit  dem  Gentralcanale 
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in  der  RQckenmarkssubstanz  von  Nestern  embryonalen  Keimgewebes. 
Welches  von  diesen  dreien  nun  in  jedem  einzelnen  Falle  der  Ausgangs- 
punkt  der  Gliose  ist,  lässt  sieb  meistens  sehr  schwer  entscheiden, 
namentlich  bei  grösserer  Ausdehnung  der  Gliose  oder  der  durch  Zerfall 
der  gliotischen  Wucherung  entstehenden  Höhlenbildung.  Uebrigens  ist 
es  unserer  Ansicht  nach  überhaupt  kein  principieller  Unterschied,  ob 
das  Ependym  oder  Zellnester,  die  genetisch  den  Ependymzellen  iden- 
tisch sind,  das  ursächliche  Moment  der  Gliose  bilden.  Das  Wesent- 
lichste ist  eben  die  stattfindende  Gliose  und  die  durch  Zerfall  des  glio- 
tischen Gewebes  entstehende  Höhlenbildung,  also  die  directe  Betheili- 
gung der  Rückenmarkssubstanz  an  diesen  Processen. 

Man   hat  nun  die  Höhlenbildungen  im  Rückenmark  bald  mit  dem 
Namen  Hydromyelie  bald  mit  Syringomyelie    bezeichnet.     Es  liegt  uns 
fem,  hier   alle  Ansichten   der   einzelnen  Autoren    auseinanderzusetzen. 
Es  sei  nur  erwähnt,  dass  einige  Autoren  alle  angeborenen  Erweiterungen 
des  Centralcanales    mit  Hydromyelie,    alle    erworbenen  Höhlen  mit  Sy- 
ringomyelie,  smdere    Autoren    Höhlenbildungen,    die    in    irgend    einer 
Weise  mit   dem  Centralcanale  in  Verbindimg  stehen,    als  Hydromyelie 
und  die  vom  Centralcanale   getrennten  Höhlen    als  Syringomyelie   be- 
zeichnen   wollen.      Femer    hat   man    andererseits    bald    alle    Höhlen- 
bildungen als  Deberbleibsel  von  einer  angeborenen  Hydromyelie  erklären 
wollen,  bald  alle  als  entstanden  aus  Zerfall   von  Geschwülsten.     Dieser 
einseitige  Standpunkt   ist  jetzt    fast  durchgehends  verlassen,   und  des- 
wegen wollen  wir  nicht  näher  auf  denselben  eingehen.     Was  nun  aber 
den  Vorschlag,    alle    erworbenen  Höhlen   als  Syringomyelie,    die   ange- 
borenen  als  Hydromyelie   zu   bezeichnen,    betrifft,    so    ist   auch  dieser 
unserer  Ansicht   nach   zu   verwerfen.      Denn    einerseits  könnte  sich  zu 
einer  angeborenen  Erweiterung    des  Centralcanales,    also  Hydromyelie, 
später  ausgedehnte  Gliose   hinzugesellen,    und  es  könnte  durch  Zerfall 
derselben   zur  Höhlenbildung,    also  Syringomyelie,  kommen.     Anderer- 
seits ist  vor  allen  Dingen  die  Entscheidung,    ob  eine  Höhle    angeboren 
oder  erworben  ist,    sehr  schwer,   ja  in  vielen  Fällen  lumöglich.     Aus 
diesem  letzteren  Grunde  schon  ist  daher  jener  Vorschlag  zu  verwerfen. 
Endlich  kann  auch  der  Vorschlag,   alle  Höhlenbildungen,    die  mit  dem 
Centralcanale  zusammenhängen,  als  Hydromyelie,  die  von  ihm  getrennten 
als  Syringomyelie   zu   bezeichnen,   nicht   unseren  Beifall  finden.     Denn 
beispielsweise   eine  Höhlenbildung,   die   durch  Zerfall    von  gliotischein 
Gewebe   unabhängig    vom    normalen  Centralcanal    entstanden    ist   und 
später   an   einer  Stelle  mit  dem    letzteren  zusammensti>sst,  aus  diesom 
Grunde   Hydromyelie   nennen    zu   wollen,   scheint   uns   nicht   gerecht- 
fertigt. 
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Wir  möchten  daher  vorschlagen,  die  Höhlenbildungen  im  Rucken- 
mark nicht  nach  den  eben  erwähnten  Gesichtspunkten  zu  benennen, 
sondern  nach  der  Betheiligung  der  Rückenmarkssubstanz  an  der  Höhlen- 
bildung.  Demnach  wäre  es  vielleicht  am  einfachsten  und  übersicht- 
lichsten, die  Bezeichnung  Hydromyelie  und  Syringomyelie  folgender- 
maassen  festzusetzen:  Eine  einfache  hydropische  Erweiterung  des  Cen- 
tralcanales,  sei  sie  angeboren  oder  erworben,  ist  mit  Hydromyelie  zu 
bezeichnen.  Sobald  es  sich  jedoch  nicht  mehr  um  eine  einfache  Er- 
weiterung des  Centralcanales  handelt,  sobald  sich  die  Rückenmarks- 
substanz selbst  an  der  Höhlenbildung  betheiligt,  z.  B.  durch  Gliose  und 
Zerfall  des  gliotischen  Gewebes,  so  ist  es  Syringomyelie.  Es  ist  hier- 
bei ganz  gleich,  ob  die  Höhlenbildung  vom  Ependym  des  Centralcanales 
oder  irgendwo  im  Marke  von  Zellnestem  embryonalen  Keimgewebes 
oder  schliesslich  aus  einem  anderen  Grunde,  z.  B.  durch  Blutung  ent- 
standen ist.  Die  Hauptsache  bleibt  eben  die  Betheiligung  der  Rücken- 
markssubstanz an  der  Höhlenbildung. 

Auf  diese  Weise  würde  sich  ein  Schema  folgendermaassen  aufstellen 
lassen : 

A.  Einfache  Erweiterung  des  Centralcanales  -=  Hydromyelie. 

1.  Angeboren. 

2.  Erworben.     Letzteres  kann  eintreten: 

a)  bei  Compression  des  Rückenmarkes, 

b)  bei  Behinderung  im  Abfluss  des  Liquor  cerebrospinalis, 

c)  bei  Hemmungsbildungen  des  Rückenmarkes. 

B.  Höhlenbildung  im  Rückenmark,  Betheiligung  der  Rückenmarks- 
substanz an  der  Höhlenbildung  =  Syringomyelie. 

1.  Angeboren. 

2.  Erworben,  imd  zwar: 

a)  durch  gliotische  Processe  und  Zerfall,  —  hierbei  ist  gleich- 
gültig, ob  die  Gliose  vom  Ependym  des  Centralcanales  oder 
von  im  Mark  befindlichen  Zellnestern  embryonalen  Keiro- 
gewebes  ausgeht,  — 

b)  durch  hämorrhagische  Processe, 

c)  durch  embolische  Processe, 

d)  durch  myelitische  Processe, 

e)  durch  Erweichung  in  Folge  von  Compression, 

f)  durch  regressiven  Gewebszerfall, 

g)  durch  Abscedinmg. 

Vorliegendes  Schema  dürfte  wohl  allen  Ansprüchen  genügen.  In 
unserem  Falle  hat  es  sich  möglichenfalls  anfangs  nur  um  eine  einfache 
Hydromyelie   in  Folge  von  Hemmuugsbildungon  des  Rückenmarkes  ge- 
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handelt.  Da  sich  aber  später  die  Rückeamarkssubstanz  an  der  Höhlen- 
bildung  durch  Zerfall  betheiligte,  ist  der  bestehende  Process,  wie  er 
sich  uns  jetzt  darbietet,  als  Syringomyelie  zu  bezeichnen,  und  zwar 
würde  der  untere  Abschnitt  der  Höhlenbildung,  weil  durch  Gliose  ent- 
standen, in  die  Rubrik  2  a,  der  obere  Abschnitt  der  Hohlenbildung 
dagegen,  weil  durch  hämorrhagische  Processe  entstanden,  in  die  Rubrik 
2  b  unseres  Schemas  einzureihen  sein. 


ErUimins  der  AbbUdungen  (Taf.  YII.  und  Till.). 

Taf.  VII.  und  VIIL,  Fig.  1—8.     Serienscbnitte  durch  das  Rückenmark. 
Der  bei  Fig.  1  gezeichnete  Maassstab  giebt  die  Vergrösserung  an.   Die  normale 
Nerrensubstanz  ist  roth  gefärbt,  Bindegewebe,  Gefasse  und  Glia  blau. 
Taf.  VIII.,  Fig.  1.    Medulla  oblongata.    Beginn  der  Hohlenbildung. 
Taf.  VII.,  Fig.  2.    Gegend  der  Pyramidenkreuzung.   Ausgedehnte  Gliose 
und  Höhlenbildung.    Degeneration  des  rechten  Pyramidenstranges. 
Fig.  3.    Halsmark  im  Beginn  der  Cervicalanschwellung. 
Fig.  4.    Mitte  der  Halsanschwellung. 
Fig.  5.    Dorsalmark. 
Fig.  6  und  7.    Lenden  mark. 
Fig.  8.    Sacralmark. 

Taf.  Vni.,  Fig.  9.     Chorioidealplexus.     Wucherung  der  Gefässwände, 
Qaellung  und  ZerfaU  des  Epithels.    Winkel  Obj.  VI.  Oc.  II. 

Taf.  Vni.,  Fig.  10.    Subduralraum  in  der  Gegend  der  Medulla  oblongata. 
Winkel  Obj.  IV.  Oc.  II. 

am  =  Amyloidkörper. 

g  =  Gefasse. 

gl  ==  Gllagewebe. 

nw  =  Nerrenwurzeln   (die  markirten  Stellen   zeigen  Atrophie   der 

Nervensubstanz  und  Vermehrung  der  interstitiellen  Kerne). 
sk  =  Sklerotische  Gewebe. 
Fig.  11.    Abschnitt  der  Hohlenbildung  entsprechend  Fig,  2.     Angiom- 
artige  Wucherung  der  Gefasse.    Winkel  Obj.  IL  Oc.  IL 
bl  =  Blutungen, 
hg  =  hyalin  degenerirtes  Gefass. 
i  =  losgelöste  Gewebsinsel. 


IX. 

Eigenartige  Sehst'örungen  nach  Blepharospasmus. 

Von 
Dr.  P.  Silex, 

a.  o.  Professor  nnd  1.  Assistent  an  der  Uuiversltäts- Augenklinik  zu  Berlin. 


Z^weck  nachstehender  Zeilen  ist  es,  weitere  und  namentlich  die  zur 
Beurtheilung  psychischer  Störungen  competenteren  Kreise  der  Neuro- 
logen auf  ein  Krankheitsbild  aufmerksam  zu  machen,  das  seit  einer 
langen  Reihe  von  Jahren  der  Mehi-zahl  der  Augenärzte  zwar  bekannt, 
doch  literarisch  nur  wenig  bearbeitet  ist.  Daher  kommt  es,  dass  selbst 
erfahrene  Augenärzte  erklären,  nicht  orientirt  zu  sein.  Sie  hätten  einen 
solchen  Fall  niemals  gesehen.  Nun  ganz  so  selten  ist  das  Leiden,  das 
meist  hin  unter  dem  Namen  „Amaurose  nach  Blepharospasmus"  geht, 
nicht,  man  muss  darauf  fahnden  und  wird  es  häufiger  finden.  Ich 
fordere  die  Mütter,  die  Kinder  mit  lang  dauerndem  Blepharospasmus 
bringen,  auf,  das  Sehvermögen  der  Kinder  in  den  ersten  Tagen,  nach- 
dem die  Lider  wieder  geöffnet  sind,  zu  controliren  und  höre  dann  später 
öfters,  dass  die  Kinder  eine  Zeit  lang  blind  waren,  dass  sie  das  Augen- 
licht aber  ])ald  wieder  erlangt  hätten.  Bei  diesem  Vorgehen  ist  es 
mir  möglich  gewesen,  im  Laufe  der  Jahre  eine  Reihe  hierher  gehöriger 
Kinder  zu  sehen  und  einige  genauer  zu  verfolgen.  Der  Zufall  fügte 
es,  dass  ich  vor  Kurzem  einen  kleinen  Knaben  in  dem  Verein  für 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  zu  Berlin  vorstellen  konnte. 

Dieser  Fall  giebt  mir  Veranlassung  auf  die  Sehstörung  zurückzu- 
kommen. Die  kleinen  Patienten,  um  die  es  sich  handelt,  stehen  meist 
im  Alter  von  2 — 4  Jahren  und  haben  in  der  Regel  einen  scrophulösen 
Habitus.  Auf  Grund  dieser  ('onstitutionsanomalien  acquiriren  sie  eine 
Keratitis  phlyktaenulosa,  die,  mit  stärkerer  Reizung  cinhergehend,  re- 
flectorisch  den  Lidschluss  herbeiführt.     Während  gewöhnlich  sich  diese 
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Entzündung  in  kurzer  Zeit  beseitigen  lässt,  zeigen  einzelne  Fälle  eine 
derartige  Hartnäckigkeit  nnd  eine  solche  Reizbarkeit,  dass  die  Kinder 
Wochen  und  AJonate  lang  die  Augen  nicht  öffnen.  Alle  Kranke,  die 
ich  sah,  waren  lange  Zeit  anderReitig  mit  Reizmitteln  behandelt  worden, 
eine  Therapie,  die  eine  Verschlimmerung  des  Cebels  zur  Folge  hatte. 
Die  grosse  Anzahl  der  vorgelegten  Rec^pte  deutete  auf  eine  erstaun- 
liche Polypragmasie.  Je  weniger  aber  bei  diesen  Honihautentzündungen 
geschieht,  um  so  schneller  wird  der  Lidkrampf  beseitigt,  und  um  so 
seltener  kommen  die  Kinder  in  eine  weinerliche,  lieber  noch  möchte 
ich  sagen,  in  eine  erboste  Stimmung  hinein.  Genug  eines  Tages,  nach 
dem  das  Kind  6 — 10  Wochen  und  mehr  nicht  ein  einziges  Mal  die 
Lider  aufgeschlagen,  sehen  wir  unsere  Patienten  mit  offenen  Augen  vor 
uns  stehen,  merken  aber  sofort  selbst  oder  hören  es  schon  von  den 
Eltern,  dass  das  Kind  im  practischen  Sinne  als  blind  zu  bezeichnen  ist. 

Die  Hornhäute  sind  mit  einigen  kleinen  grauen  Flecken  bedeckt, 
viele  Menschen  haben  ebensolche  und  verfügen  über  Sehkraft  ^,'3  und 
mehr,  daran  kann  es  also  nicht  liegen,  wir  greifen  zum  Augenspiegel 
und  finden  einen  ganz  normalen  Fundus  oculi. 

Die  Entstehung  des  Leidens  und  die  Art  der  Sehstorung  sei  an 
zweien  von  meinen  Beobachtungen  illustrirt. 

Fall  1.  E.  M.,  2  Jahre  9  Monate  alt,  stammt  von  gesunden,  hereditär 
nicht  belasteten  Eltern  ab,  hat  Zahnkrämpfe  nicht  durchgemacht  und  zur 
üblichen  Zeit  gehen  und  sprechen  gelernt.  Das  Kind  ist  körperlich  gut  ent- 
wickelt, bat  aber  die  bekannte  skrophulöse  Lippe  und  die  dicke  geschwollene 
rotfae  Nase.  Die  Zähne  sind  von  schmutzig  grauer  Farbe  und  an  den  Kau- 
flächen abgebröckelt.  Die  Intelligenz  ist  eine  für  das  Alter  recht  hohe,  das 
Wesen  war  lebhaft  und  freundlich. 

Im  November  1893  Conjunctivitis  catarrhalis  und  Keratitis  eczemalosa. 
Auswärts  behandelt.  Nach  den  verschiedensten  Massnahmen  Verschlechterung 
des  Zustandes. 

Januar  1894.  Nachlass  der  entzündlichen  Erscheinungen,  doch  bleiben 
die  Lider  noch  krampfhaft  geschlossen.  Das  Kind  spielt  in  diesem  Zustande, 
hält  sich  mit  Vorliebe  an  den  dunklen  Stellen  des  Zimmers  auf  und  tastet 
sich  Eurecht.  Das  Hereinbringen  der  Lampe  am  Abend  wird  unangenehm 
empfunden. 

Februar.  Lider  noch  etwas  geschwollen  und  geröthet,  Secretion  ge- 
schwunden, Bulbi  reizlos,  einige  Maculae  corneae  sichtbar. 

Am  24.  Februar  werden  die  Augen  zum  ersten  Male  im  Halbdunkel  etwas 
geöffnet. 

28.  Februar.  Augen  weit  offen  wie  bei  einem  gesunden  Kinde.  Seh- 
schärfe unter  Berücksichtigung  der  optischen  Hindernisse  auf  fast  1/0  taxirt. 
Ophthalmoskopisch  heute  wie  auch  bei  früheren  Untersuchungen  kein  Befund. 
Die  Kleine   läuft  mit  offenen  Augen  und  vorgestreckten  Händen   tastend  in\ 
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Zimmer  herum  und  benimmt  sich  fast  un presch ickter  wie  früher  als  die  Augen 
noch  geschlossen  waren.  Bei  Einfall  grelleren  Lichtes  Schluss  der  Lider.  Die 
Pupillen  reagiren  prompt  auf  Licht,  die  vorgehaltene  Kerze  wird  nicht  üxirt, 
die  Augen  sind  stier  gerade  aus  gerichtet  und  werden  nicht  nach  der  seitlich 
bewegten  Hand  oder  der  seitlich  gehaltenen  Lichtflamme  gerichtet.  Die  Lider 
schliessen  sich  nicht,  wenn  der  Finger  des  Arztes  schnell  zum  Auge  hinstösst 
Vorgehaltene,  ihm  früher  bekannt  gewesene  Gegenstände  werden  nicht  erkannt 
Bei  der  Aufforderung,  den  rechts  gehaltenen  Schlüssel  zunehmen,  wird  der  Arm 
bald  hierhin,  bald  dorthin  gestreckt  und  erst  nach  längerem  Suchen  der 
Schlüssel  gefunden  und  sofort  mit  Hülfe  des  Tastsinns  richtig  benannt.  Einer 
ihr  in  den  Weg  gelegten  Fussbank  weicht  sie  nicht  aus,  sondern  fallt  dar- 
über hin. 

15.  März.  Freiere  Orientirung  im  Zimmer.  Holt  auf  Geheiss  den  Puppen- 
wagen aus  der  Ecke  und  erkennt,  was  in  den  letzten  Tagen  auch  ab  und  zu 
constatirt  werden  konnte,  gröbere  Gegenstände  wie  den  Wagen  und  die  im 
Zimmer  hier  und  dort  stehenden  Geschwister,  dies  aber  nui*  dann,  wenn  man 
das  Kind  dicht  an  dieselben  herangeführt  hatte.  Noch  immer  unstäter,  blöder, 
fixationsloser  Blick,  der  sich  auch  bei  der  Aufforderung  zur  Fixirung  verschie- 
dener vorgehaltener  Dinge  nicht  ändert.  Eine  Vase  mit  Blumen,  ein  Leuchter, 
ein  Hausschlüssel,  ein  Taschenmesser  werden  in  30  Ctm.  weder  fixirt,  noch 
erkannt,  aber  sofort  nach  Betastung  richtig  benannt.  Mit  Hülfe  des  Gehörs 
und  Tastsinns  findet  sie  diese  und  jene  auf  die  Erde  geworfenen  Gegenstande. 

20.  März.  Weicht  grossen  Hindernissen  im  Zimmer  aus,  fixirt  noch  nicht 
die  Objecto  und  greift  an  ihnen  vorbei.  Zum  Schluss  des  Examens  stolpert  es 
über  eine  Rutsche. 

26.  März.  Alle  in  den  Weg  gebrachten  Hindernisse  werden  vermieden. 
Die  Augen  schweifen  noch  immer  unstät  umher,  fixiren  aber  gut  die  vorgehal- 
tenen Dinge  und  folgen  ihnen  wie  auch  der  Lichtkerze  prompt  nach  allen  Rich- 
tungen.   Die  Namensbezeichnung  ist  bald  richtig,  bald  falsch. 

30.  März.  Zur  genaueren  Prüfung  der  cerebralen  Functionen  werden  vier 
Gegenstände  ausgesucht,  nämlich  ein  Schlüsselbund,  ein  Taschenmesser,  ein 
Portemonnaie  und  ein  Thaler.  Sie  werden  dem  Kinde  unter  Namensnennung 
30  bis  40mal  am  Tage  gezeigt  und  zum  Anfassen  gegeben.  Diese  vier  Dinge 
waren  schon  den  ganzen  Monat  in  Gebrauch  gewesen,  doch  fehlte  die  metho- 
dische Unterweisung. 

5.  April.  Bei  der  Fragestellung,  was  dies  und  jenes  sBi,  noch  recht 
viele  Fehler.  Man  gewinnt  den  Eindruck,  dass  die  Sachen  meist  wohl  richtig 
erkannt,  aber  noch  vielfach  falsch  benannt  werden.  Bei  der  Frage,  was  hat 
Mutter  hier  drin,  wobei  auf  das  Portemonnaie  gezeigt  wird,  sagt  sie  richtig 
Geld,  und  setzt  hinzu,  „und  sie  kauft  mir  eine  Puppe". 

7.  April.  Die  meisten  vorgehaltenen  Gegenstände  wie  auch  die  obigen 
vier  werden  richtig  erkannt,  doch  ist  es  sicher,  dass  das  Sehvermögen  dem 
Augenbefunde  noch  nicht  entspricht.  Die  eine  Pupille  war  im  Bereich  der 
Cornea  ganz  klar  und  es  bestand  ophthalmoskopisch  geringe  Hyperopie,  es 
war  also  ein  normales  Kinderauge.    Bis  das  Kind  aber  einen  lYg  Mtr.  weit 
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weggeworfenen  Nickel  findet,  vergeht  eine  ganze  Zeit.  Es  läuft  vorbei,  kommt 
znräck,  dreht  sich  nm,  sacht  hier  und  dort,  bis  es  ihn  schliesslich  aufhebt. 

15.  April.  Noch  immer  verminderter  Visus.  Die  Kleine  geht  auf  der 
Strasse  an  Hunden  vorbei,  macht  man  sie  auf  das  Schwarze  aufmerksam,  so 
sagt  sie,  es  ist  ein  Baubau  und  freut  sich. 

Dinge,  die  sie  während  der  ganzen  Krankheitsdauer  nicht 
gesehen,  erkennt  sie  wieder.  Sic  benennt  richtig  die  verschiedensten  im 
.Schaufenster  liegenden  Sachen  und  hat,  wie  alle  Kinder,  tausend  Fragen. 

Eine  Tante  und  ein  Kind  der  Nachbarsleute,  welche  beiden  sie  seit 
November  nicht  gesehen  und  auf  deren  Erscheinen  sie  nicht  vorbereitet  war, 
werden,  ohne  dass  ein  Wort  gesprochen  wird,  im  Zimmer  postirt.  Wer  ist  das? 
Tante  Anna  und  das?  das  ist  Otto!    Beides  war  richtig. 

30.  April.  In  dem  Benehmen  und  dem  Erkennen  und  dem  Benennen  der 
Gegenstände  verhält  sich  das  Kind  derartig,  dass  ein  Unterschied  gegen  früher 
nicht  mehr  hervortritt,  doch  ist  die  centrale  Sehschärfe,  wie  aus  verschiedenen 
Apporlirexperimenten  hervorgeht,  noch  nicht  so  wie  vor  der  Krankheit.  Ganz 
allmälig  besserte  sich  auch  diese. 

15.  Mai.  Eine  durch  das  Zimmer  geworfene  Stecknadel  wird  ohne  Wei- 
teres gefunden.  Störungen  irgend  welcher  Art  nicht  mehr  nachweisbar.  Die 
Beobachtung  wird  abgeschlossen.  Ueber  das  Verhalten  des  Gesichtsfeldes 
lässt  sich  Genaueres  nicht  eruiren.  Bald  schien  es  verengt,  bald  hemiopisch, 
bald  normal. 

Resume.  Fast  drei  Jahre  altes,  sehr  gewecktes  Kind,  öffnet  nach 
14  Wochen  dauernder  Keratitis  die  Augen  und  m^cht  den  Eindruck 
vollständiger  Blindheit  bei  normaler  Beschaffenheit  der  Bulbi  (von  den 
kleinen  Flecken  der  Hornhaut  können  wir  absehen).  Durch  Tastgefühl 
nnd  Gehör  ist  es  im  Stande,  über  alle  in  den  Bereich  seiner  Hände 
kommenden  Dinge,  ein  richtiges  ürtheil  abzugeben,  in  derselben  Weise, 
wie  gleichaltrige  gesunde  Kinder.  Ganz  langsam  stellt  sich  etwas  Seh- 
vermögen ein.  Nach  17  Tagen  werden  einzelne  grosse  Gegenstände  er- 
kannt, am  20.  Tage  gröbere  Hindemisse  vermieden.  An  eben  diesem 
Tage  wird  die  Lichtkerze  fixirt  und  mit  den  Augen  verfolgt.  Am 
29.  Tage  werden  kleinere  Dinge,  die  das  Kind  täglich  in  den  Händen 
hatte  und  deren  Namen  es  hundert  und  mehr  Mal  gehört  hatte,  wie 
Kamm  und  Tasse,  mit  den  Augen  noch  nicht  erkannt.  Am  33.  Tage 
etwa,  obwohl  vier  Tage  lang  auf  vier  Objccte  methodisch  geübt  war, 
noch  fast  derselbe  Zustand.  Am  38.  Tage  ungefähr  würde  ein  Fremder 
in  der  Ausdnicksweise  nichts  Abnormes  mehr  gefunden  haben.  Die  cen- 
trale Sehschärfe  war  aber  noch  vermindert.  Am  63.  Tage  überrascht 
uns  die  Kleine  durch  die  Kenntniss  von  Personen  und  Dingen,  die  sie 
während  ihrer  ganzen  Krankheit  nicht  gesehen.  Am  83.  Tage  ist  die 
Sehschärfe  wie  früher,  das  Kind  ist  wieder  gesund. 

AxehiT  L  P»yeUatrie.    Bd.  30.    Heft  1.  18 
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Fall  IL  Knabe  E.  R.,  3  Jahre  alt.  Skrophulöser  Habitus.  Ausser- 
ordentlich schlau.  5  Monate  Blepharospasmus  in  Folge  von  Keratitis  pblyk- 
taenulosa. 

1.  Juli  1896.  Bulbi  reizlos,  einige  Maculae  corneae.  Ophthalmoskopisch 
normal.  Augen  weit  geöffnet.  Rennt  überall  an  und  greift  an  vorgehaltenen 
Gegenständen  vorbei  und  erkennt  sie  nicht.  Durch  da«  Tastgefiihl  ist  er  sofort 
über  Alles  orientirt.  Er  vermag  nicht  zu  sagen,  ob  es  Tag  oder  Nacht  ist,  und 
unterscheidet  nicht  Belichtung  und  Verdunkelung  im  Augenspiegelzimmer. 
Die  Lider  werden  bei  plötzlicher  greller  Beleuchtung  nicht  geschlossen,  die 
Pupillen  contrahiren  sich  prompt  dabei. 

2.  Juli.  Hell  und  dunkel  wahrgenommen.  Die  Augen  gehen  unstät  um- 
her und  folgen  nicht  der  vorgehaltenen  Flamme. 

16.  Juli.  Die  Lichtkerze  wird  fixirt  und  richtig  localisirt.  Gegenstande 
fixirt  er  dann  und  wann  und  es  scheint,  als  ob  er  einzelne  Dinge,  wie  Scheere 
Kamm  und  Buch  erkennt. 

25.  Juli.  Einzelne  Sachen  wie  Glas,  Messer,  Streichholz  erkannt,  einige 
Minuten  später  aber  wieder  Fehler  auf  Fehler. 

11.  August.    Kaum  eine  Besserung  zu  verzeichnen. 

18'  August.  Der  Junge  macht  den  Eindruck  eines  durchaus  normalen 
Knaben.  Er  sieht  weit  weg  im  Zimmer,  erkennt  alles  Mögliche  und  auch  Dinge, 
die  sonst  zum  Prüfen  niemals  benutzt  worden  waren. 

Resume.  Ein  nach  Blepharospasmus  in  des  Wortes  voller  Be- 
deutung blinder  Junge  lebt  circa  8 — 9  Tage  in  absoluter  Blindheit  bei 
weit  geöffneten  normalen  Augen,  bekommt  dann  am  11.  Tage  die  Em- 
pfindung von  hell  und  dunkel,  fixirt  am  16.  Tage  die  Lichtkerze,  er- 
kennt sicher  erst  am  40.  Tage  die  täglich  in  seinen  Händen  gewesenen 
Sachen  und  ist  am  48.  Tage  wieder  hergestellt  d.  h.  er  sieht  so  wie 
früher  und  verfügt  über  die  einst  gewonnenen  Erinnerungsbilder.  Den 
letzten  ungemein  grossen  Fortschritt  macht  er  in  8  Tagen. 

Der  aufmerksame  Leser  wird  finden,  dass  die  Krankengeschichten 
trotz  einer  grossen  Anzahl  übereinstimmender  Punkte  doch  recht  viel- 
fach und  wesentlich  differiren.  Dort  Lichtempfindung  vorhanden,  hier 
völlige  Amaurose;  dort  eine  Zeit  lang  Wahrnehmung  der  Dinge,  aber 
kein  Erkennen,  hier  zu  der  Zeit  (16.  Juli),  wo  die  Wahrnehmung  er- 
folgt, auch  gleich  vielfach  richtiges  Erkennen,  dort  bei  fast  dem  gleichen 
Lebensalter  ganz  allmähliche  Rückkehr  zur  Norm,  hier  ein  Uebergang 
aus  einem  Zustand,  der  fast  40  Tage  dauerte,  zum  Normalen  in  circa 
acht  Tagen.  Ganz  besonders  hervorzuheben  ist,  dass  bei  beiden  die 
optischen  Erinnerungsbilder  nicht  erloschen  waren,  wie  aus  dem  Wieder- 
erkennen von  Personen  u.  s.  w.  erhellt. 

Die  Umschau  in  der  Literatur  zeigt  Folgendes; 
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V.  Gräfe^)  erwähnt  eines  Kindes,  bei  dem  nach  Beseitigung  eines 

1  Monat  dauernden  Blepharospasmus  vermittelst  der  Durchschneidung 
der  Supraorbitalner\^en  3—4  Wochen  nach  der  Operation  Licbtperception 
und  nach  3  Monaten  ein  gutes  Sehvermögen  sich  wieder  einstellte. 

Schirm  er  ^)  berichtet  über  2  Patienten.  Der  eine  war  ein 
4jäbriger  Knabe,  der  2  Monate  die  Augen  nicht  öffnete,  dann  als  dies 
geschehen,  nach  14  Tagen  Gesichtswahmehmungen  und  nach  3  Wochen 
normales  Sehvermögen  erkennen  Hess.  Das  andere  war  ein  Mädchen 
von  2  Jahren,  das  vom  18.  November  bis  7.  Januar  die  Augen  ge- 
schlossen gehalten  hatte.  Am  13.  Januar  konnte  ein  Sehen  constatirt 
und  am  15.  Tage  das  Kind  geheilt  entlassen  werden.  Leber 3)  schrieb 
über  2  Fälle.  Bei  einem  3jährigen  Knaben  wurde  5  T^e  nach  der 
Oeffnung  der  Lider  ein  geringes  Sehen  objectiv  wahrgenommen  und 
erst  nach  3  Wochen  schien  der  normale  Visus  wieder  erlangt  zu  sein. 
Ein  3jähnges  Mädchen  hatte  20tägige  Blindheit,  die  in  14  Tagen  einem 
normalen   Sehen    wieder  Raum    gab.      Schweigger^  u.  ^)   macht   an 

2  Stellen  darauf  aufmerksam,  dass  kleine  Kinder  in  Folge  eines  längeren 
Verschlusses  der  Augen  das  schon  erlernte  Sehen  wieder  verlernen 
können.  Samelsohn^^)  publicirte  5  Fälle.  Eigenthümlich  war  bei 
einem  4jährigen  Jungen  die  Erscheinung  hemianopischer  Gesichtsfeld- 
bescliränkung,  die  bei  der  Wiederkehr  des  Sehvermögens  constatirt 
wurde.  Einmal  fand  sich  nach  Schwund  des  Blepharospasmus  Atrophia 
nervi  optici  und  ein  anderes  Mal  Glaucom  (die  Patienten  waren  vor 
der  Krankheit  nicht  ophthalmoskopirt.)  Möglich  ist  es,  dass  die  Be- 
funde schon  vorher  bestanden  haben.  Weiter  haben  den  Gegenstand 
kurz  behandelt  Silex^),  Fürstenheim«),  Poliwew^),  Rabino- 
witschio)  und  ühthoffii),  im  Ganzen  aber  dürften  kaum  20  Fälle 
bekannt  geworden  sein. 

Es   liegt   auf   der  Hand,   dass   man  das  Krankeitsbild  zu  erklären 

1)  Archiv  f.  Ophthalmologie  Bd.  L  2.  S.  300. 

2)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XVU.  S.  349. 

3)  V.  Graefe's  Archiv  f.  Ophthalm.  XXVL  2.  S.  261. 

4)  Festrede  zur  Feier  des  Stiftungsfestes  der  militärärztlichen  Bildung^- 
aastalten.    Hirschwald  1886. 

5)  Klinische  Untersuchungen  über  das  Schielen.   1881.  S.  109. 

6)  Berliner  klin.  Wochenschr.  23.  Januar  1888. 

7)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1888. 

8)  Dissert.  inaug.    Berlin  1889. 

9)  Wjestn.  Ophth.  1889.  No.  4. 

10)  Centralbl.  f.  Augenheilk.  1892.  S.  30. 

11)  AerztUcher  Verein  zu  Marburg. 
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versucht  hat.  Mit  Ausnahme  von  Samelsohn,  dessen  2  ihn  zu  einer 
abweichenden  Ansicht  bringende  Fälle  aber  aus  dem  oben  angeführten 
Grunde  nicht  beweiskräftig  sind,  stimmen  Alle  dahin  überein,  dass  es 
sich  um  ein  functionelles  Leiden  handelt.  Dafür  sprechen  der  stets 
negative  Augenspiegelbefund  und  die  Wiedererlangung  einer  guten  Seh- 
schärfe.    Die  functionelle  Störung  kann  nun  ihren  Sitz  haben: 

1.  im  Auge  selbst  und  den  leitenden  Bahnen  und 

2.  im  Grosshirn  und  speciell  im  Hinterhauptslappen. 

Eine  Schädigung  der  für  den  Sehact  in  Betracht  kommenden 
iimeren  Theile  des  Auges  könnte  eingeleitet  werden  durch  den  äusseren 
Druck.  Auf  ihn  ist  Schirmer  recurrirt.  Dass  ein  solcher  verderblich 
wirken  kann,  müssen|wir  aus  einer  Beobachtung  von  J. Beer  i)  schliessen,  der 
von  einem  40jährigen  Mann  erzählt,  welchem  von  hinten  her  zum  Scherz 
beide  Augen  zugehalten  wurden,  damit  er  rathen  sollte  wer  dies  thäte. 
Als  er  kurze  Zeit  dai'auf  die  Augen  öffnete,  war  er  blind  und  blieb  es. 
Jeder  kann  durch  Druck  auf  sein  Auge  mit  dem  Finger  Obscarationen 
hervorrufen.  Kneifen  wir  aber  die  Lider  zusammen,  so  sehr  wir  wollen, 
wir  merken  so  gut  wie  keine  Beeinträchtigung,  wenigstens  geht  es  mir 
so,  und  nur  kurze  Zeit  vermögen  wir  wirklich  zu  drücken.  Während 
des  Schlafes  hört  sicher  der  Druck  ganz  auf  und  da  könnten  sich  ev. 
Circulationsstörungen  in  der  Retina,  die  aber  noch  niemand  gesehen, 
wieder  ausgleichen.  Gegen  die  Annahme  einer  Drucksteigerung  spricht 
aber  vor  Allem  der  Umstand ,  dass  die  bei  lang  anhaltender  Drucker- 
höhung (Glaucom)  sonst  auftretenden  Symptome,  nämlich  hauchförmige 
Trübung  der  Hornhaut,  weite  und  starre  Pupille,  Excavation  und  Atro- 
phie immer  verniisst  wurden.  Es  könnten  sich  der  angebliche  Druck 
und  der  Schluss  der  Lider  aber  auch  noch  in  anderer  Weise  geltend 
machen.  Wir  wissen,  dass  bei  dem  Sehact  unter  dem  Einflüsse  der 
Beleuchtmig  Aenderungen  der  Form  und  solche  chemischer  Natur  in 
den  Pigmentepithelien  u.  s.  w.  vor  sich  gehen.  Letztere  könnten  alterirt 
werden.  Indessen  was  den  Druck  anlangt,  so  sehen  wir  beim  Glaucom 
trotz  der  erhöhten  Tension  die  centrale  Sehschärfe,  und  um  diese  handelt 
es  sich  in  erster  Linie  bei  unseren  Kindern,  vielfach  lange  unbeeinflusst. 
Und  in  Bezug  auf  denLichtabschluss  ist  zu  erwähnen,  dass  er  nur  in  gewissem 
Maasse  vorhanden  ist.  Denn  durch  die  Lider  dringt  Licht,  das  Mädchen 
empfand  die  Lampe  unangenehm,  die  chemischen  Verändeningen  sind 
folglich  nicht  ausgeschaltet.  Wollte  man  aber  annehmen,  dass  eine 
Adaptationsstörung  aus  Mangel  an  Licht  stattfände,  so  wäre  zu  er- 
widern,   dass  in  Anlehnung   an  ähnliche  Fälle  der  Befund  ein  anderer 


1)  Lehrbuch  der  Augenheilkunde.    Wien  1792.  S.  53. 


Eigenartige  Sehstoningen  nach  Blepharospasmas.  277 

sein  müsste.     Sind  wir  Stunden  lang  in  dunkler  Nacht  auf  der  Strasse 
gewesen   und   treten    in  ein  helles  Zimmer,  so  sind  wir  einen  Moment 
geblendet,    aber   in  wenigen  Augenblicken  haben  wir  uns  adaptirt  und 
haben   wieder   volle  Sehschärfe.      So    ergeht    es  auch  den  Leuten,    die 
lange  Zeit   in    dunkelen  Höhlen  und  Bergwerken  gelebt  und  gearbeitet 
haben.    Adaptationsstörungen  kennen  wir  genauer  bei  organischen  Ver- 
ändemngen  z.  B.  der  Retinitis  pigmentosa,  bei  vielen  Formen  der  Cho- 
rioiditis u.  dergl.  mehr  und  bei  der  idiopathischen  Hemeralopie.    Erstere 
Erkrankungen    Hessen    sich    bei    den  Kindern    durch  den  Augenspiegel 
ausschliessen   und  bei  der  idiopathischen  Hemeralopie  bleibt,    was  her- 
Torznheben  ist,    die  centrale  Sehschärfe  normal.     Aber  auch   hier   löst 
sich   die  Adaptationsstörung    in    kurzer  Zeit,    das    heisst    bei   dem    in 
das  Dunkelzimmer    gebrachten  Kranken    kann   nach    1  bis  2  Stunden 
kaum  noch  etwas  von  seinem  Leiden  nachgewiestm  werden,  und  unsere 
Kinder  mit   der    lebensfrischen   Retina   liefen   4    Wochen    umher   und 
sollten  sich  in  dieser  Zeit,  obwohl  überhaupt  niemals  völliger  Lichtab- 
schluss   bestanden    hatte,    noch-  nicht  adaptirt  haben!     Es  klingt  sehr 
schön,  wenn  man  sagt,  dass  in  der  photographischen  Platte  des  Auges  ge- 
wissermassen  ein  Henminiss  für  die  Entstehung  des  Bildes  sich  eingestellt 
hat,  aber  den  Thatsachen  der  Krankengeschichte  entspricht  es  nicht. 

Im  Auge  selbst  ist  danach  der  Grund  für  die  Sehstörung  nicht  zu 
suchen.  Es  fragt  sich,  wie  es  mit  dem  Leitungsapparat,  dem  Seh- 
nenren und  demTractus  steht.  Samelsohn  spricht  von  einem  im  Seh- 
nervenstamm oder  der  Netzhaut  sich  abspielenden  krankhaften  Process, 
den  er  als  einen  circulatorischen  mit  dem  krankhaften  Lidschluss  in 
directer  oder  rein  reflectorischer  Verbindung  stehend  betrachtet  wissen 
will.  Er  stützt  sich  auf  seinen  von  uns  ätiologisch  nicht  anerkannten 
Fall.  Kennt  denn  Jemand  sonst  solche  circulatorischen  Alterationen  am 
Sehnerv?  In  den  Fällen  von  retrobulbärer  Neuritis  mit  normaler  Pa- 
pille and  Sehstörung  haben  anatomische  Untersuchungen  organische 
Veränderungen  entweder  an  circumscripten  Stellen  oder  in  der  ganzen 
Breite  des  Sehnerven  nachgewiesen.  Wenn  die  Leitungshemumng  der- 
artig ist,  dass  12  Tage  Amaurose  besteht  wie  bei  Fall  11,  so  kommt 
es  niemals  zur  Restitutio  ad  integrum,  immer  wird  eine  leichte  Ent- 
färbung der  Papille  constatirt.  Und  was  soll  man  sich  unter  einer 
Wochen  lang  anhaltenden  Circulationsstörung  vorstellen?  Ein  Spasmus 
im  Gebiet  der  Arteria  centralis  retinae  würde  ophthalmoskopisch  sicht- 
bar sein,  aber  damit  wäre  die  Function  noch  nicht  vollständig  aufge- 
hoben. Anders  steht  es  mit  den  plötzlich  einsetzenden  und  rasch  vor- 
übergehenden Erblindungen  eines  Auges.  Sie  sind  wohl  in  der  Regel 
durch  zeitweise  auf  Stromhindernissen  beruhende  Störungen  im  Blutzu- 
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fluss  zur  Netzhaut  und  zum  Sehnerven  bedingt.  Wir  kennen  den  Spas- 
mus bei  der  Chinin  Vergiftung ,  aber  da  haben  wir  einen  Befund,  wie  ihn 
bisher  noch  keiner  unserer  Fälle  gezeigt  hat. 

Gehen  wir  weiter  nach  rückwärts,  so  wäre  an  ein  Chiasma-  und 
Tractusleiden  zu  denken.  Da  noch  Niemand  versucht  hat,  die  Krank- 
heit hierher  zu  verlegen,  so  brauche  ich  wohl  nicht  dagegensprechende 
Gründe  ins  Feld  zu  führen. 

Wir  sind  also  gezwungen,  das  Leiden  als  ein  centrales  anzusehen. 
Fünf  Dinge  scheinen  mir  in  Betracht  zu  kommen. 

1.  Reflexamblyopie,  2.  Hysterie,  3.  Verlernen  des  Sehens,  4.  Seelen-, 
5.  Rindenblindheit. 

Die  Reüexamblyopien  sind  ungemein  selten.  In  der  voropbtbalmo- 
skopischen  Zeit  sprach  man  häufig  davon,  übersah  aber  dabei  innere 
Krankheiten.  Bisweilen  werden  solche  Amblyopien  d.  i.  Herabsetzung 
der  Sehschärfe  ohne  Befund  bei  Zahnleiden,  bei  Anwesenheit  von 
Würmern  im  Darm  und  bei  Reizung  der  Supraorbitalnen^en  beobachtet. 
Aber  das  Krankheitsbild  ist  doch  ein  anderes  als  bei  uns,  und  was  die 
Hauptsache,  die  Störung  schwindet,  wenn  die  Ursache  behoben.  Ich 
erinnere  z.  B.  an  die  in  Folge  von  dyspep tischen  Zuständen  auftretende 
Eclampsia  infantilis,  von  der  wir  mehrere  Fälle  bei  Henoch^)  zu- 
sammengestellt finden.  Der  Beseitigung  der  Ursache  folgte  sofort  der 
Effect. 

Die  Diagnose  Hysterie  dürfte  bei  2 — 3  jährigen  Kindern  wegen  des 
Alters  schon  auf  Widerspruch  [stossen.  Henoch  erwähnt  hysterische 
Erscheinungen  erst  bei  Kindern  von  7  und  mehr  Jahren.  Hysterie  nehmen 
wir  gewöhnlich  erst  bei  Vorhandensein  mehrerer  Symptome  an.  Unser 
Kind  bietet  nichts  dar  als  die  Augenstörung.  Doppelseitige  hysterische 
Amaurose  bei  Erwachsenen  ist  sehr  selten.  Ich  sah  erst  einen  Fall. 
Die  etwa  29  Jahre  alte  Patientin  wurde  in  die  Klinik  geführt,  lief 
überall  an,  that  sich  weh,  znckte  nicht  und  hielt  die  Augen  ruhig  offen, 
wenn  irgend  ein  Gegenstand  oder  die  Fingerspitze  schnell  den  Augen 
genähert  wurden.  Die  Pupillen  reagirten  träge  auf  Licht,  hell  und 
dunkel  wurde  nicht  unterschieden.  Auch  ohne  Begleitung  und  sich 
selbst  im  Zimmer  überlassen,  benahm  sich  die  Patientin  wie  eine  absolut 
Blinde.  Heilung  trat  nach  Jahresfrist  in  etwa  1—2  Tagen  ein.  Möglich 
ist  es,  dass  solche  Patienten,  wenn  sie  sich  allein  wähnen,  im  Zimmer 
sich  gut  Orientiren. 

Viel  häufiger  ist  die  einseitige  hysterische  Amaurose.  Die  Pupillen- 
reaction  ist  in  der  Regel  gut,  die  Kranken  geben  an,    absolut  blind  zu 
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sein,  rocken   nicht,   wenn    der  Finger  schnell  gegen  das  Auge  bewegt 
wird  und  verificiren  ihre  angebliche  Blindheit  auch  bei  den  gewöhnlichen 
Functionsprüfungen.     Dennoch  aber  betheiligt  sich  das  Auge  meist  am 
Sehact,  aber  in  verschiedenem  Grade.    Manche  stossen,  wenn  z.  B.  das 
rechte  Auge   als   betroffen    bezeichnet    wird,   nicht   an  rechts  gelegene 
G^enstämde   an,   sie   weichen   ihnen  aus,    andere  aber  benehm«i  sich, 
obwohl  von  dem  Gegenstand  auf  der  Retina  und  cerebral  ein  Bild  entr 
steht,  so    wie   ein   Einäugiger.    Beide   aber   haben  ein  vollständig  gut 
fanctionirendes  Auge,    wovon    man    sich    durch    geschickt   ausgeführte 
Prismen-   und   Stereoskop  versuche    überzeugen    kann.      Da  präsentiren 
sie,  ohne  dass    sie   eine  Ahnung   haben,   ein  normales  Auge   und  be- 
haupten in  der  nächsten  Secundc  den  vorgehaltenen  Finger  nicht  sehen 
zu  können.    Viele  Aerzte  sprechen  hier,   namentlich  wenn  es  sich  um 
Unfallskranke   handelt,   von  Simulation,   kommen   dabei  aber  auf  eine 
falsche  Fährte,  da  sie   psychische    Störungen   verkennen.    Der  Zustand 
hält  sich  oft  viele  Jahre  und  schwindet  gewöhnlich  dann   in    kürzester 
Zeit.    £ine   so    allmähliche  Besserung  wie  bei  unseren  Kindern  kommt 
niemals  vor. 

Vergleichen  wir  das  gezeichnete  Bild  mit  dem  bei  unseren  kleinen 
Patienten,  berücksichtigen  wir  den  Mangel  von  anderweitigen  hysterischen 
Symptomen  und  fassen  wir  die  Art  des  Schwindens  der  Blindheit  ins 
Auge,  so  werden  wir  ohne  Weiteres  die  Annahme  einer  Hysterie  zurück- 
weisoi  können. 

Wir  kommen  zu  dem  Punkt,  der  die  meisten  Anhänger  hat.  Leber, 
U h th 0 f f  und  auch  mein  verehrter  Chef,  Herr  Geh.-Rath  Schweigger, 
haben  sich  dahin  geäussert,  dass  die  Kinder  das  Sehen  verlernt  hätten). 
Doch  sind  diese  Autoren  unter  sich  nicht  einig.  Leber  meint,  die 
Kinder  hätten  durch  den  langen  Verschluss  ihrer  Augen  das  Sehen 
verlernt,  es  wäre  eine  Amblyopie  aus  Nichtgebrauch,  die  derjenigen 
gleichkäme,  welche  so  häufig  bei  Schielenden  beobachtet  wird.  Aber 
es  handele  sich  dabei  nicht  um  eine  passive,  durch  optische  Sehhinder- 
nisse bedingte,  sondern  um  eine  active  und  willkürliche  Exclusion  der 
Angen  von  allen  Wahrnehmungen.  Das  Individuum  wendet  sich  von 
der  lichtempfindung  ab  und  gewöhnt  sich  nur  die  Sinnesorgane  in  An- 
Waldung  zu  ziehen,  mit  deren  Gebrauch  keinerlei  unangenehme  Em- 
pfindungen verbunden  sind.  Erst  später  würden  die  Netzhautbilder  im 
Cerebrum  nicht  mehr  unterdrückt,  es  stellten  sich  bewusste  Gesichts - 
empfindungen  wieder  ein  und  das  Sehen  müsste,  da  die  alten  Bilder  in- 
iwischen geschwunden  sind,  von  Neuem  erlernt  werden. 

Geh.-Rath  Schweigger  verwirft  die  Amblyopie  aus  Nichtgebrauch, 
das  Schielen  ist  im  Verein  mit  Muskelanomalien  die  Folge  der  maiigel- 


280  Prof.  Dr.  P.  Silex, 

haften  Function  des  Auges  und  nicht  umgekehrt.  Auf  eine  ausführliche 
Darlegung  der  Gründe,  denen  wir  uns  voll  und  ganz  anschliessen, 
müssen  wir  es  uns  versagen,  hier  näher  einzugehen. 

Dass  die  Kinder  zur  Zeit  der  Keratitis  von  dem  Licht  nichts  wissen 
wollen,    ist   uns   verständlich.     Das  Licht    ist   ihnen    unangenehm,    sie 
möchten  seinen  Einfluss  willkürlich  eliminiren,  vermögen  es  aber  nicht, 
Deshalb    suchen    sie    dunklere  Ecken  des  Zimmers  auf.     Weshalb  aber 
später,  wo  die  Augen  frei  geöffnet  waren  und,  wie  es  sich  zeigen,  liess, 
ein   gewisser   Lichthunger   bestand,    die    Netzhautbilder    Wochen    lang 
unterdrückt    werden    sollen,    ist  uns  nicht  klar.     Erwachsene  und  auch 
Kinder  in  dem  Alter,  in  dem  man  sich  darüber  mit  ihnen  verständigen 
kann,  vermögen  willkürlich  die  unangenehmen  Bilder  nicht  auszuschalten. 
Wie  mancher  wird  im  späteren  Lebensalter  wegen  Schielens  operirt  und 
sieht  Jahre  lang  doppelt  trotz  aller  Anstrengung  die  Bilder  zu  beseitigen. 
Dass  manche  Menschen  mit  Oculomotoriuslähmung  —  bei  vielen  bleibt 
die  Störung    durch    das    ganze  Leben    hindurch    —  nach    längerer  Zoit 
nicht    mehr   doppelt   sehen,    ist   hier   nicht   etwa  dagegen  anzuführen. 
Das  Auge    steht    in  Deviation,    ein    peripherischer  Netzhauttheil  •  wird, 
wenn    das    gesunde  Auge   fixirt   und  dem  Objecto  die  Aufmerksamkeit 
zugelenkt  ist,  betroffen,  das  Bild  ist  unscharf  und  schwach  im  Vergleich 
zu    dem  des  fixirenden  Auges,    so  dass  es  dagegen  im  Cerebrum  nicht 
aufkommen  kann. 

Wie  soll  nun  aber  ein  Kind,  das  schnell  alle  Unbilden  vergisst, 
das  von  Lichtscheu  nichts  mehr  weiss,  die  Bilder  beider  Maculae 
hiteae  unterdrücken  und  dies  wie  in  unserem  Falle  6  Wochen  lang. 

Ebensowenig  aber  wie  wir  das  „Unterdrücken"  verstehen,  können 
wir  uns  mit  dem  Verlernen  einverstanden  erklären.  Geh.-Rath  Schweigger 
sagt,  alles,  was  gelernt  ist,  kann  auch  wieder  verlernt  werden.  Nun, 
das  Sehen  haben  wir  sprachlich  und  sachlich  streng  genommen  nicht 
gelernt.  Ob  die  Zapfen  der  Retina  u.  s.  w.  sich  während  des  Lebens 
vervollkommnen,  wissen  wir  nicht.  Gewöhnlich  nimmt  man  an,  dass 
sie  bei  den  Neugeborenen  ausgebildet  sind,  die  Leitung  ist  auch  vor- 
handen, das  Neuron  W  aide  y  er 's  ist  da,  und  so  wird,  sobald  das 
Kind  die  Augen  öflFnet,  jedes  auf  der  Retina  entworfene  Bild  nach  dem 
Cerebrum  hin  projicirt.  Ob  es  hier  schon  einen  Eindruck  hervorruft, 
ist  ungewiss,  nachweisen  können  wir  wegen  des  Schlummems  der  Psyche 
nichts  davon,  doch  ist  die  Annahme  gerechtfertigt.  Das  Kind  sieht 
täglich  und  täglich,  und  wenn  es  soweit  ist,  dass  es  die  Eindrücke  mit 
der  Aussenwelt  durch  Greifbewegungen,  Rollen  der  Augen  u.  s.  w.  ia 
Verbindung  bringt,  so  sagen  wir  gewöhnlich,  es  hat  sehen  gelernt, 
präciser  aber  dürfte  es  sein  zu  sagen,  es  hat  das  Gesehene  kennen  gelernt, 
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d.  h.  es  hat  Erinnerungsbilder  gesammelt.    In  letzterem  Sinne  lernen  wir 
sehen.     Dass  solche  Erinnerungsbilder  schwinden,  weiss  Jeder  von  sich 
selbst,  das  Sehen  aber  verlernt  man,  da  es  ja  nicht  gelernt  wurde,  bei  gesun- 
der Netzhaut,  bei  intacten  Sehnerven  und  normaler  Gehimfunction  meines 
Erachtens  nicht.    Den  allmählichen  Ausfall  der  Erinnerungsbilder  demon- 
striren    sehr   schön    solche  Patienten,    die    in    früher  Jugend    erblindet 
sind.     Schon    in    den    zwanziger  Jahren    haben    nur   wenige  von  ihnen 
noch  deutliche  Gesichtserinnerungsbilder.    Im  späteren  Alter  Erblindete 
haben    oft   auf  Jahrzehnte   hindurch  alles  deutlich  „vor  ihren  Augen." 
Sie   könnten   genau  noch  die  Gesichter  der  Angehörigen  und  sonstiger 
Personen   zeichnen.    —    Damit   sind    nicht   zu   identificiren    diejenigen 
Kranken,   die   blind  geboren  wurden  und  im  späteren  Leben  durch  die 
Operation   ihr  Augenlicht   erlangten.     Diese  haben  keine  optischen  Er- 
innerungsbilder und  fangen  an  zu  sehen,  wie  das  neugeborene  Kind,  doch 
werden  sie  durch  die  übrigen  schon  ausgebildeten  Sinnesorgane  in  dem 
Verständniss    des  Neuen    unterstützt.     Im  Ganzen  also  müssten  bei  der 
Annahme   des    das    „Sehen    Verlemthaben'*  unsere   Kinder  den  Neuge- 
borenen  und    den  Blindgeborenen,    später   aber   mit   Erfolg   Operirten 
gleichen.    Dass  Letztere  einen  Gegenstand,  den  sie  noch  nicht  gesehen, 
den  sie  aber  durch  das  Tastgefühl  kennen,  durch  den  Gesichtssinn  nicht 
festzustellen  vermögen,  ist  so  selbstverständlich,  dass  es  mir  sonderbar 
erscheint,   weshalb    in   mehreren    darauf   bezüglichen  Arbeiten    grosses 
Aufbeben  davon  gemacht  wird. 

Neugeborene  wenden  oft  schon  in  den  ersten  Lebenstagen  den 
Kopf  dem  Licht  zu  und  verfolgen  die  vorgehaltene  Lichtkerze  schon 
vom  25.  Tage  ab  und  oft  noch  früher.  Unsere  Kinder  kümmerten  sich 
gar  nicht  um  hell  und  dunkel  und  das  2^/^  Jahr  alte  Mädchen  fixirte 
bei  völliger  localer  und  allgemeiner  Euphorie  die  Kerze  erst  vom 
34.  Tage  ab.  ühthoffs  blind  geborener  und  geistig  zurückgebliebener 
7 jähriger  Knabe,  der  nach  der  Operation  nur  über  eine  minimale  Seh- 
schärfe verfügte,  benannte  prompt  vier  ihm  vorgehaltene  Objecto  nach 
ötägiger  methodischer  Uebung  und  ein  1^/2 jähriges  Kind  war  soweit 
nach  10  Tagen.  Unsere  beiden  Patienten,  die  auf  der  Strasse  gross 
geworden,  viel  schon  im  Leben  gesehen  hatten,  eine  Selbständigkeit 
besassen,  wie  man  sie  bei  Kindern  besserer  Stände  und  solchen  vom 
Lande  niemals  trifft,  und  die  ferner  über  volle  Sehschärie  verfügten, 
brauchten  dazu  bedeutend  mehr  Zeit  wie  die  obigen  beiden. 

und  nun  kommt  noch  der  Hauptunterschied.  Während  die  Blind- 
geborenen und  die  Neugeborenen  allmälig  weiter  und  weiter  fort- 
schreiten, machte  sich  bei  unseren  Patienten  ein  gewaltiger  Sprung  be- 
merkbar, der  mit   der  Annahme   des  Ycrlemens  nicht  in  Einklang  zu 
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bringen  ist.  Am  40.  Tage  ist  unser  Junge  noch  nicht  so  weit,  dass  er 
6  Gegenstände  richtig  zu  benennen  weiss,  am  48.  Tage  ist  er  über 
alles,  was  bei  seinem  Alter  verlangt  werden  kann,  orientirt  und  erkennt 
Verwandte  und  Monate  lang  nicht  mit  ihm  in  Berührung  gekommene 
Dinge.  Auch  das  langsame  Ansteigen  der  centralen  Sehschärfe  ist  mit 
dem  Sehenlernen  nicht  zu  vereinbaren.  Die  Kinder  hatten  ein  gesundes 
Auge,  das  auf  der  Netzhaut  entworfene  Bild  z.  B.  von  dem  an  der 
Erde  liegenden  Schlüssel  musste  bei  dem  Mädchen  am  40.  Tage,  wo 
es  ihn  nur  dicht  vor  dem  Auge  erkannte,  ein  ebenso  scharfes  sein  wie 
am  60.  Tage.  Am  40.  Tage  fand  das  Kind  ihn  nicht  mit  dem  Ge- 
sichtssinn, sondern  nur  mit  Hülfe  des  Gefühls  und  am  60.  Tage  ohne 
Weiteres  nur  mit  den  Augen.  Es  kann  da  nur  ein  cerebrales  Hindeniiss 
in  Betracht  kommen. 

Und  somit  wenden  wir  uns  zu  den  Störungen,  die  einen  dem 
unserigen  ähnlichen  Symptomencomplex  haben.  Ich  meine  die  Seelea- 
und  Rindenblindheit  im  Sinne  M  unk 's.  Ein  Seelenblinder  sieht,  er 
weicht  Hindernissen  auf  seinem  Wege  aus,  aber  er  hat  die  Gesichts- 
vorstellungen, welche  er  besass,  die  Erinnerungsbilder  der  früheren  Ge- 
sichtswahrnehmungen  verloren,  so  dass  er  nichts  erkennt,  von  dem, 
was  er  sieht.  Hierhin  gehören  unsere  Kranken  nicht.  Denn  sie  liefen 
im  Anfang  überall  gegen  und  optische  Erinnerungsbilder  waren  vor- 
handen. 

Mit  Rindenblindheit  bezeichnet  Munk  einen  Zustand,  der  nach  der 
Exstirpation  beider  Occipitallappen  eintritt,  das  Sehvermögen  ist  ganz 
erloschen.  Das  Individuum  hat  weder  subjective  noch  öbjective  Lacht- 
empfindung  und  verfügt  nur  noch  über  die  Fähigkeit  die  in  einem 
anderen  Rindengebiet  aufgespeicherten  Erinnerungsbilder  wieder  zu 
wecken.  Das  Mädchen  passt  nicht  für  dieses  Schema,  denn  es  hatte 
öbjective  Lichtempfindung,  wohl  aber  der  Knabe,  der  hell  und  dunkel 
nicht  differencirte,  sich  stiess  und  verletzte,  ganz  wie  der  Munk' sehe 
Affe,  und  der  über  Erinnerungsbilder  verfügte.  Die  Pupillenreaction, 
die  er  zeigte,  spricht  nicht  sicher  für  öbjective  Lichtempfindung.  Selbst 
bei  Amaurose  durch  Sehnervenatrophie  finden  wir  gelegentlich  prompte 
Reaction,  und  es  ist  falsch,  wie  es  vielfach  geschieht,  hier  etwa  von 
Simulation  resp.  Aggravation  sprechen  zu  woUen.  Die  Sehfasern  des 
Opticus  können  zerstört,  die  Pupillen  fasern  aber  erhalten  imd  leitungs- 
fähig  sein,  und  so  der  Pupillenreflex  von  den  Vierhügeln  her  ausgelöst 
werden.  Ob  subjective  Lichtempfindung  bestand,  liess  sich  bei  dem 
jugendlichen  Alter  nicht  eruiren.  Aber  schon  vom  10.  Tage  ab  war 
auch  hier  das  Bild  der  Rindenblindheit  nicht  mehr  scharf. 

In  neuerer  Zeit  sind  einige  Arbeiten  unter  dem  Titel  Rindenblind- 
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heit  publicirt  worden,  so  z.  B.  von  Magnus^),  die  mit  der  nrsprüng- 
liehen  M  ank '  sehen  Bezeichnung  nichts  Gemeinsames  haben.  Der  Patient 
von  Magnus  hatte  die  mehfach  beschriebene  doppelseitige  homonyme 
Hemianopsie,  bei  der  ein  kleiner  centraler  Theil  der  Netzhaut  noch 
fimetionirte.  Nach  Munk  aber  wird  nichts  gesehen.  Mit  der  Bezeich- 
nung ist  also  nur  ausgedrückt,  dass  der  Sitz  der  Sehstörung  in  der 
Rinde  zu  suchen  ist.  Dejerine^)  und  Vialet  haben  ein  diesbezüg- 
liches SectionsprotocoU  geliefert  (2  vollkommen  begrenzte  Läsionen  an 
beiden  Oceipitallappen,  rechts  nahmen  sie  den  Cuneus,  den  Lobus  lin- 
gualis  und  ensiformis  ein  und  links  waren  sie  auf  die  beiden  letzten 
beschränkt). 

üeberblicken  wir  zum  Schluss  das  Vorstehende,  so  müssen  wir  zu  • 
unserem  Bedauern  erklären,  dass  wir  die  bei  den  Kindern  beobachteten 
Sehstörungen  nicht  unter  bekannte  Krankheitsbilder  unterzubringen  und 
in  ihrem  Wesen  zu  erläutern  vermögen.  Wir  können  nur  sagen,  dass 
es  sich  um  ein  functionelles  cerebrales  Leiden  handelt,  das  in  einem 
sehr  wundersamen  Augensymptomencomplex  und  sehr  eigenartigen  Alte- 
Tationen  der  Psyche  sich  zeigt.  Offen  und  ehrlich  gesprochen,  stehen 
wir  hier  wohl  vor  einem  Ignoramus.  Denn  Hypothesen  sind  keine 
Erklärungen  und  dienen  oft  nur  dazu,  unsere  Unkenntniss  zu  ver- 
schleiern. In  Analogie  zu  vielen  zahlreichen  Seelenstörungen,  in  deren 
Wesen  wir  nicht  einzudringen  vermögen,  kann  unser  Nescio  nicht  über- 
raschen, lieber  das  Wesen  der  Hysterie  z.  B.,  die  tagtäglich  diagnosti- 
cirt  wird,  wissen  wir  so  gut  wie  nichts,  alle  darüber  aufgestellten 
Theorien  halten  der  Kritik  nicht  Stand  und  man  muss  sich  begnügen 
einen  Complex  verschiedenster  neurotischer,  motorischer,  sensibler, 
psychischer,  ja  selbst  trophischer  Symptome  mit  dem  Namen  Hysterie 
ra  belegen. 

Herrn  Geh.-Rath  Schweigger   sage  ich  für  die  Ueborlassung  der 
Fälle  meinen  verbindlichsten  Dank. 


1)  Deutsche  med.  Wockenschr.  1894.  S.  73. 

2)  Biolog.  Gesellschaft  zu  Paris.  December  1893. 


X. 

lieber  das  Hören  der  eigenen  Gedanken. 

Von 

Prof.  W,  V.  Bechterew 

In  St  Petersburg. 

In  der  letzten  Zeit  hat  in  der  psychiatrischen  Literatur  ein  eigenartiges 
Symptom  bei  Geisteskrankheiten,  das  man  als  Hören  der  eigenen  Ge- 
danken bezeichnen  kann,  in  Folge  einer  Mittheilung  von  Prof.  Koppen 
Beachtung  gefunden. 

Dieses  auch  schon  früher  bekannte  Symptom  ist  meiner  jAnsicht 
nach  von  einem  ganz  besonderen  Interesse,  weshalb  ich  ihm  schon  lange 
meine  Aufmerksamkeit  zugewendet  hatte.  Vor  mehr  als  sieben  Jahren, 
während  meiner  Professur  an  der  Kasaner  Universität,  widmete  ich 
einem  Patienten,  bei  welchem  dieses  Symptom  im  hohen  Grade  zu  Tage 
trat,  eine  ganze  klinische  Vorlesung.  Dieser  Kranke,  gewesener  Beamte, 
im  Ganzen  ziemlich  intelligent,  war  ein  alter  Alkoholiker,  welcher  nach 
35 jährigem  Branntweingenuss  erst  18H6  diese  verderbliche  Gewohnheit 
aufgegeben  hatte.  Kr  verfertigte  u.  A.  selber  eine  Beschreibung  seiner 
Sinnestäuschungen,  aus  welcher  vor  der  Hand  alles  Wesentliche,  sich 
auf  seinen  krankhaften  Zustand  beziehende  in  extenso  mitgetheilt  wer- 
den soll. 

„Einheimisch  im  Samara'schen  Gouvernement,  war  ich  25  Jahre  im  Krons- 
dienste, hielt  mich  dann  von  1872  an  in  meinem  kleinen  Gütchen  auf  und  be- 
schäftigte mich  mit  Landwirthschaft.  Da  die  Wirthschaft  jedoch  in  Verfall 
gerieth,  so  wurde  das  Gut  1875  verkauft.  In  demselben  Jahre  erkrankte  ich 
während  eines  mehrmonatlichen  Aufenthciltes  ohne  Familie  in  der  Stadt  Samara 
an  den  Folgen  von  Alkohol^enuss  und,  was  die  Hauptsache  ist,  fühlte  zu 
meinem  nicht  geringen  Schrecken,  dass  in  mir  irgend  ein  Wesen  seinen  Sitz 
aufgeschlagen  hat,  weshalb  es  mir  vorkam,  als  ob  in  meinem  linken  Ohre  etwas 
Metallisches  klinge,  das,  ohne  mir  Kühe  zu  gönnen,  mit  deutlicher,  wenn  auch 
aus  der  Ferne  kommender  Stimme  von  meinem  schlechten  Familien verhältniss 
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sprach  nnd  zugleich  durch  die  Einwirkung  auf  die  Nenen  des  ganzen  Körpers 
mirLeiden  verursachte.  Dabei  fühlte  ich  bald  Zuckungen  der  Nerren,  bald  halte 
ich  das  Gefühl,  als  ob  ich  von  oben  mit  glühenden  Funken  überschüttet  wer«le. 
weshalb  ich  in  einen  aufgeregten  Zustand  gerieth.  In  solchem  Zustande  trat  ich 
io  das  Samara^ sehe  Krankenhaus,  verliess  aber  dasselbe  nach  einem  Munat, 
ohne  Erleichterung  erhalten  zu  haben. 

Als  ich  j  um  Dienste  zu  suchen,  ans  Samara  nach  Saratow  übersiedelte, 
Terlicss  das  bei  oder  vielmehr  in  mir  lebende  Wesen  mich  dennoch  nicht.  Ich 
wendete  mich  wieder  an  einen  Arzt,  war  auch  im  Stadtspitale,  aber  die  Arze- 
neien  (Vesicatorium  und  Morphium,  wahrscheinlich  in  zu  grossen  Dosen  i  wirk- 
ten wenig,  das  Sprechen  und  meine  Aufregung  hörte  nicht  auf;  ich  schlief 
nicht  mehr  als  2  Stunden  täglich,  fühlte  dabei  aber  keine  Ennäduntr. 

Ob  in  Folge  der  Nervenstörung  oder  durch  den  ununterbrochenen  Ein- 
floss  des  unbegreiflichen  Wesens  begann  an  meinem  ganzen  Körper  ein  dichter 
Ausschlag  sich  zu  zeigen.  In  solchem  Zustande  begab  ich  mich  in  eijrenen 
Angelegenheiten  von  Saratow  nach  Moskau,  wo  ich  einen  Monat  das  Eczem  mit 
Arzeneien  aus  den  Krankenhäusern  behandelte,  dann  aber  endlich  in  das 
Katharinenhospital  mich  aufnehmen  Hess.  Hierbei  hörte  das  Sprechen  mit 
deutlicher  Menschenstimme  im  linken  Ohre  nicht  auf.  Anstatt  des  Sprechens 
empfand  ich  auch,  wie  eben  im  linken  Ohre,  ein  metallisches,  helles  Klingen. 
Dabei  wurde  das  Beschütten  mit  Funken  noch  heftiger,  ich  wurde  in  den  Näch- 
ten anruhig,  verbrachte  dieselben  schlaflos  und  man  hätte  mich  fast  in*s  Irren- 
haus gebracht,  wenn  meine  Antworten  nicht  klar  und  sachlich  gewesen  wären 
and  ich,  mich  zusammennehmend,  dem  Arzt  nicht  verschwiegen  hätte,  was  in 
mir  vorgeht. 

Nachdem  mich  Prof.  Naidenow  im  Krankenhause  besichtigt  hatte,  wurzle 
ich  mit  Wannen  und  Salben  behandelt,  worauf  ich  nach  5  Wochen,  fast  voll- 
kommen vom  Ausschlage  befreit,  das  Krankenhaus  verliess.  Hernach  wohnte 
ich  vier  Monate  in  einem  Landhause  bei  Moskau,  wo  ich  ein  sehr  enthaltsames 
Leben  in  eigener  Familie  führte,  aber  weder  die  Sittlichkeit,  noch  die  Zunahme 
der  psychischen  Kraft  konnte  mich  von  dem  in  mir  befindlichen  Wesen ,  das 
mich  durch  seine  Gegenwart  sowohl  in  der  Einsamkeit,  wie  in  der  Gesellschaft 
quälte,  befreien. 

Aus  Moskau  kehrte  ich  nach  Saratow  zurück,  wohnte  in  Samara, 
Orenbarg  und  war  in  allen  diesen  Stadien  in  den  Krankenhäusern,  jedoch  oline 
Erfolg.  Entdeckte  ich  aufrichtig  den  Aerzten  meinen  Zustand,  so  rief  das  nur 
Zweifel  über  meinen  Geisteszustand  wach.  Ich  ertrug  langdauernde  Blasen- 
pflaster ohne  jegliche  Noth wendigkeit,  wobei  die  Aerzte  meinen  Zustand  meist 
als  Folge  eines  unmässigen  Lebens  und  als  Wunsch,  im  Krankenhause  mich 
zu  erholen,  auffassten,  da  ja  die  Mittel  zu  meinem  Lebensunterhalt  (eine  j«Hhr- 
liche  Pension  von  100  Rubel)  sehr  bescheiden  waren. 

Nach  meiner  Auffassung  konnte  das  in  mir  Vorhandene  nicht  von  meiner 
Natur  abhängen,  weil  meine  Lebensregeln  total  verschieden  von  dem ,  was  ich 
Ju  hören  bekam,  waren.  Bei  ihm  ist  Lug  und  Trug,  überhaupt  Abwesenheit 
jeder  Sittlichkeit  und  beständiges  Schimpfen  an  der  Tagesordnung.    Für  mich 


286  Prof.  W.  V.  Bechterew, 

ist  das  fremd,  eingeimpft.  Das  Wesen  liat  von  den  Gegenslünden  < 
Vorstellung,  lenkt  meine  Aufmerksamkeit  auf  solche,  welche  ich  nicht  ansehen 
mücht«  und  kann  mir  sogar  dieselben  unsichtbar  machen,  indem  es  mein  Ge- 
sicht verdunkelt.  Alle  Personen,  welche  ich  jemals  gekannt,  oaer  denen  ich 
irgend  wo  begefmet  bin,  nennt  es  mir  schon  von  Weitem  an  ihrem  Familien- 
namen und  das  sogar  in  den  Fällen,  in  welchen  ich  sie  noch  nicht  ganz  wie- 
dererkannt habe  oder  sie  nicht  bemerken  wollle.  Hatte  ich  die  Absicht  irgend 
wohin  zu  gehen  oder  irgend  etwas  Nützliches  zu  thun,  so  bemüht  es  sich,  mich 
davon  abzubringen,  indem  es  mein  Gesicht  verdunkelt  oder  andere  Gedan- 
ken-wachnift;  es  bewirkt  endlich  psychischen  Schmerz  in  den  Händen  and 
Füssen  und  beim  Schreiben  Zittern  derHände  oder  Verlaubtsein  der  Finger,  so 
dass  ich  nur  mit  Mühe  diese  Wirkung  zu  bewältigen  vermag. 

Unter  dem  Einduss  des  in  mir  Vorhandenen  gerat  he  ich  täglich  in  Aufregung. 
Zuweilen  kommt  eine  Schwere  über  mich,  ich  fühle  eine  unnatürliche  Schwere  der 
Oberkleider,  was  meine  Bewegungen  behindert,  so  dass  ich  kaum  in  das  Haus, 
in  welches  ich  Geschäfte  halber  zu  gehen  habe,  treten  kann;  dabei  macht  es 
mir  Mühe,  mich  zu  verständigen,  vor  den  Augen  erhebt  sich  ein  Nebel  und 
dieselben  wenden  sich  hartnäckig  von  der  Person,  mit  welcher  ich  mich  zu 
unterhalten  habe,  ab.  Nicht  seilen  sistirt  es  den  Gedankengang,  macht  mich 
wie  vom  „Starrkrampf"  befallen  und  richtet  hierbei  sogleich  an  mich  die  Frage: 
„Woran  denken  Sie  jetzt,  Nikolai  Iwanowitsch ?"  Zuweilen  verlegt  es  mein 
Gehör  derart,  da.«s  ich  nicht  selten  ausser  Stande  bin,  zu  vernehmen,  was  in 
mir  gesprochen  wird,  und  in  kurzer  Entfernung  nicht  lesen  kann.  Von  Haus« 
aus  besass  ich  stets  ein  gutes  Gesicht,  Aber  seit  dem  .\nftreten  des  unbegreif- 
lichen Wesens  in  mir,  bin  ich  gezwungen,  beim  Lesen  ebenso  wie  beim  Schrei- 
ben, mich  einer  Brille  zu  bedienen  und  kann  zuweilen  sogar  mit  der  Brille 
Gedrucktes  nicht  lesen;  aber  bei  starker  Anspannung  des  Sehvermögens  bringe 
ich  es  dahin,  dass  der  deutliche  Widerstand  an  Kraft  verliert.  Es  waren  Fälle, 
wo  das  Gesicht  plötzlich  klar  wurde,  und  ich  ganz  deutlich  und  frei  ohne 
Brille  lesen  und  schreiben  konnte,  wobei  stets  die  Frage  erfolgte:  „Ist  es  Niko- 
lai Iwanowitsch,  Ihnen  angenehm  mit  klaren  Augen?"  Bald  darauf  wurde  das 
Gesicht,  wie  früher,  neblig. 

Vor  dem  August  1888  verbrachte  ich  zwei  Jahre  in  Astrachan,  führte  ein 
äusserst  strenges  Leben,  indem  ich  jede  Schwelgerei  vermied  und  Spirituosen 
gar  nicht  gebrauchte.  Meine  einzige  Zerstreuung  fand  ich  im  Besuch  der  öflfent- 
liehen  Bibliothek  und  in  häuslicher  Lectüre.  Nichts  destoweniger  verliess  mich 
das  Wesen  nicht  und  fuhr  fort,  mich  zu  belästigen.  Das  Lesen  ist  ihm  eben- 
falls geläufig.  Schlage  ich  nämlich  ein  Buch  auf  und  betrachte  die  Zeilen,  so 
erscheint  das  deutliche  Lesen  von  selber  und  geht  bald  mit  dieser,  bald  mit 
einer  anderen  Stimme;  ähnliche  Lectüre  vermeide  ich  aber,  da  sie  mich  über- 
haupt ermüdet. 

Im  Verlaufe  von  beinahe  14  -Jahren  habe  ich  keinen  geschlechtlicheD 
Umgang  gehabt  und  fühle  auch  keinen  Trieb  dazu  und  doch  treten  im  Giiede 
und  am  Scrotum  nicht  selten  Schmerzempfindungen,  wie  in  Folge  einer  änsser- 
lichen  Einwirkung  eines  scharfen  Körpers  auf. 
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Trotz  meiner  traurigen  und  schweren  Lage  während  so  vieler  Jahre  bin 
ich  doch  nicht  im  Stande,  zu  weinen ;  es  fehlen  mir  die  Thranen,  die  Gefühle 
des  Herzens  sind  beengt. 

In  Kasan  halte  ich  mich  schon  5  Monate,  mit  der  Absicht  nämlich  medi- 
cinische  Hälfe  in  der  Klinik  aufzusuchen,  auf,  bin  auch  wiederholt  in  dieselbe 
gegangen,  es  hat  sich  aber  meiner  ein  solcher  Stumpfsinn  und  eine  solche 
GleichgiUigkeit  zu  meiner  Lage  bemächtigt,  dass  ich  immer  wieder  in  meine 
Wohnung  zurückkehre.  Die  Thätigkeit  des  Wesens  hörte  aber  bis  dato  dennoch 
nicht  auf  und  erscheint  in  verschiedenen  Formen,  welche  sich  schwer  genau 
beschreiben  lassen.  In  der  Hauptsache  dauert  auch  jetzt  noch  das  metallische 
Geräusch  im  linken  Ohr  und  zuweilen  dicht  über  dem  Kopfe  fort,  fast  ebenso 
empfinde  ich  gleichsam  Nadelstiche  an  den  verschiedenen  Körpertheilen ,  be- 
sonders wenn  ich  mich  bemühe,  am  Tage  oder  in  der  Nacht  einzuschlafen  und 
ganz  ermattet  auf  3  oder,  wenn  viel,  so  auf  4  Stunden  einschlafe. 

Das  wäre  ein  kurzer  Abriss  davon,  was  in  mir  bis  auf  die  Gegenwart  vor 
sich  geht;  für  mich  ist  das  Leben  qualvoll  und  freudlos  und  wenn  ich  es  bis 
jetzt  bewahrt  habe,  so  nur  ausDemuth  vor  der  Vorsehung  und  in  der  Hoffnung, 
dass  diese  Erscheinung,  falls  sie  in  der  medicinischen  Praxis  noch  nicht  vor- 
gekommen. Anderen  zu  Nutzen  ihre  Aufklärung  finden  wiid". 

Zar  Ergänzung  dieser  Darstellung  theilte  der  Patient  während  der  klini- 
schen Vorlesung  am  4.  Februar  1889  mit,  er  leide  am  „Denken",  da  er  selber 
nicht  denken  könne,  weil  jedesmal,  wenn  er  zu  denken  anfange,  alle  seine 
Gedanken  ihm  sofort  vorgesprochen  werden;  er  bemüht  sich  den 
Gedankengang  zu  ändern  und  wieder  denke  man  für  ihn.  Das 
Sprechen  vernehme  er  stets  mit  dem  linken  Ohre.  Die  Stimme ,  welche  der 
Patient  schon  13  Jahre  lang  und  dabei  immer  im  linken  Ohre  hört ,  sei  voll- 
kommen deutlich,  männlich,  aber  verschiedenen  Charakters:  bald  höher,  bald 
tiefer,  zuweilen  etwas  heiser.  Diese  Stimme  behauptete  das  linke  Ohr  gehöre 
ihr,  das  rechte  aber  dem  Patienten.  Zuweilen  habe  er  in  der  Nähe  des  Ohres 
unter  der  Haut  das  Gefühl  einer  Bewegung  irgend  eines  fremden  Gegenstandes, 
bisweilen  aber  die  Empfindung  wie  von  einem  Floh-  oder  Bienenstiche.  Nicht 
selten  erscheine  es  ihm,  als  ob  in  der  Nähe  seines  linken  Ohres  ein  fremdes 
Wesen  (einer  Wanze  ähnlich)  krieche.  Ebenso  treten  bei  ihm  eigenthümliche 
Gefühle  im  linken  Ohre  selbst  auf.  Im  letzteren  sei  oft  ein  Geräusch ,  „als  ob 
im  Ohre  ein  Bienenschwarm  sässe",  zu  hören.  Beim  Verstopfen  des  rechten 
Ohres  werde  das  Geräusch  noch  stärker.  Alles  zusammengefasst ,  veranlasse 
ihn  zu  glauben ,  dass  in  seinem  linken  Ohre  oder  in  der  Umgebung  desselben 
irgend  ein  Wesen  seinen  Sitz  aufgeschlagen  habe,  welches  im  Stande  sei,  mit 
menschlicher  Stimme  zu  reden ,  niemals  aber  von  ihm  gesehen  worden  ist. 
Dieses  Wesen  eben  habe  sich  seiner  Gedanken  bemächtigt.  Es  spreche  ihm 
seine  eigenen  Gedanken  vor,  sage  ihm  zuweilen  etwas,  womit  er  nicht 
einrerstanden  ist,  und  womit  er  mit  der  ganzen  Seele  zu  protestiren  bereit  ist. 
Es  lasse  endlich  verschiedene  Bemerkungen  bezüglich  dieser  oder  jener  seiner 
Handlungen  oder  Worte  fallen,  widerspreche  ihm  direct  und  fange  sich  mit 
ihm  an  zu  streiten. 
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Beim  Stehen  in  der  Kirclio  höre  ei  nicht  selten  eine  sin<|^ende 
Stimme,  welche  im  Voraus  das  singt,  was  vom  Chor  gesungen 
wird.  Zuweilen  aber  verwirrt  die  Stimme  seine  Gedanken,  spricht  schlechtes 
Zeug,  ja  bricht  sogar  in  ein  unanständiges  Schimpren  aus.  In  der  Cathedrale 
zu  Moskau  sei  der  Patient  einmal  während  des  Responsoriums  über  das,  was 
er  hören  musste,  erschreckt  und  habe  sich  gezwungen  gesehen,  aus  der  Kirche 
zu  gehen.  Ueberhaupt  höre  der  Patient  in  der  Kirche  unangenehme  Worte,  er 
versuche  jedoch  ihnen  auszuweichen  nnd  nach  einigem  Kampfe  gelange  es  ihm, 
auch  die  Stimme  zum  Schweigen  zu  bringen. 

Geht  der  Kranke  auf  der  Strasse  nnd  sieht  z.  B.  ein  Schild,  so  lese 
ihm  die  Stimme  vor,  was  auf  dem  Schilde  steht  (z.  B.  den  Familien- 
namen irgend  eines  Schneiders,  Schuhmachers  etc.).  Er  behauptet,  dass  nicht 
er  es  sei,  der  da  lese ,  da  er  zuweilen  gur  nicht  an  das  Schild  denkt,  und 
trotzdem  wird  ihm  von  der  Stimme  der  Inhalt  des  Schildes  vorgelesen.  Er- 
blickt der  Patient  in  der  Kerne  irgend  einen  Bekannten,  so  rufe  die  Stimme 
ihm  sofort,  gewöhnlich  schon  bevor  er  noch  an  die  beireffende 
Person  denke,  zu:  „Siehe,  da  geht  der  und  der".  Zuweilen  hat  der 
Kranke  gar  nicht  die  Absicht  die  Vorbeigehenden  zu  beachten,  die  Siimme 
aber  zwingt  ihn  durch  ihre  Auslassungen  über  dieselben  ihnen  seine  Aufmerk- 
samkeit zu  schenken.  Es  trifft  sich,  dass  seine  Aufmerksamkeit  von  einem  ge- 
wissen Gegenstand  abgelenkt  wird  und  er  nicht  sieht,  trotzdem  derselbe  sich 
vor  ihm  befindet.  Diese  Ersclieinnng  bezeichnet  der  Kranke  als  Verdunkelung 
des  Gesichts,  welches  sich  nur  in  Bezug  auf  gewisse  Gegenstände  bei  ihm  ein- 
stellt. Der  Patient  bedarf  z.  B.  der  Brille  und  kann  dieselbe  nicht  sehen, 
selbst  wenn  sie  vor  seinen  Augen  liegt,  so  dass  er  sie  mit  der  Hand  tastend 
aufsuchen  muss.  Er  behauptet,  dass  das  durchaus  nicht  von  seiner  Unanf- 
merksamkeit  abhänge,  da  er  sich  nicht  gehen  lasse. 

Liest  der  Patient  ein  Buch,  so  wiederholt  die  Stimme  das 
Gelesene;  zu  denken  vermag  er  wahrend  dieser  Zeit  nicht;  unterbricht  er 
die  Lectüre,  so  schweigt  auch  die  Stimme.  Sieht  der  Patient  in's  Buch, 
ohne  zu  lesen,  so  wird  ihm  von  der  Stimme  vorgelesen.  Er  kann 
■L.  B,  ohne  Brille  nicht  lesen,  blickt  er  aber  ohne  Brille  in's  Buch,  so  ist  es, 
als  ob  Jemand  mit  seinen  Augen  sehe  und  lese.  Er  habe  sich  übrigens  über- 
zeugen können,  dass  das  in  sein  linkes  Ohr  sprechende  Wesen  ebenso  wie  er 
selber  der  Brille  bedürftig  sei. 

Als  die  Stimme  beim  Patienten  aufzutreten  anfing,  sei  er,  durch  diese 
Erscheinung  bestürzt  gemacht,  sogar  vor  der  Stimme  geflohen  und  habe  nicht 
gcwussl,  wohin  er  hin  sollte,  und  es  war  ihm,  als  oh  er  von  Jemand  verfolgt 
würde.  „Es  muss  irgend  etwas  in  der  menschlichen  Natu  r  geben",  bemerkte  der 
Patient,  „worüber  sich  die  Gelehrten  vielleicht  bis  dato  keine  Aufklärung  Vi 
verschaffen  vermocht  haben;  diese  Stimme  kann  nicht  in  einer  Gehörstörung 
ihren  Grund  haben;  ob  im  Organismus  wohl  nicht  irgend  welche  Wesen  vor- 
handen sein  mögen?"  Diese  Betrachtung  führte  den  Patienten  dazu,  die  Exi- 
stenz eines  besonderen  Wesens,  welches  ihm  in's  Unke  Ohr  spricht,  an- 
zunehmen.   Zuweilen  spricht  die  Stimme  banale  Sachen.     So  z.  B.  habe  die 
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StiiDme^  nachdem  der  Patient  mich  besucht,  gesprochen;  „Endlich  hat  man 
geruht,  sich  mit  Ihnen  zu  beschäftigen,  in  welchen  Spitälern  haben  Sie  sich 
schon  nicht  alles  behandeln  lassen;  Sie  gehen  in  die  Klinik  vergebens".  Wes- 
halb ^vergebens"  Hess  die  Stimme  ungesagt.  ,,Sie  sollen  ja  den  Tod  nicht 
furchten".    Hierauf  bemerkte  der  Patient,  dass  er  kaltblütig  sei. 

Nach  der  Aussage  des  Kranken  werde  es  ihm  schwer,  sich  zu  bemeistern: 
es  werde  ihm  im  Voraus  schon  angesagt,   wohin  er  sich   zu  bege- 
ben habe,  zuweilen  dahin,  wohin  er  gar  nicht  gehen  will;  er  han- 
dele im  gegenlh  eil  igen  Sinne  und  das  führt  zum  Streit  zwischen  den  Gedanken 
und  den  Handlungen.    Dank  diesem  Umstände  befinde  er  sich  in  einer  bestän- 
digen Spannung.       Das   Wesen   kann   den   Kranken   dann    schlafen 
heissen,   wenn  er  auszugehen  habe  und  vice  ?ersa;  im  letzteren 
Falle  stelle  sich   eine  Erregung  ein   und    der  Kranke  kann  viel 
gehen  ohne  Ermüdung   zu   fühlen.     Wie  das  Wesen  die  Erregung  zu 
Stande  bringe,  wisse  er  nicht,  jedenfalls  aber  könne  das  Wesen  ihn  das 
zu  thun  heissen,  was  ihm  gefällt.     Möchte  der  Kranke  einschlafen,  so 
ffiebt  es  ihm  oft  keinen  Schlaf  und  die  Augen  bleiben  offen.     „Will  ich  die 
Augen  schliessen  und  schliesse  ich  sie,  aber  auf  den  Befehl  der 
Stimme  muss  ich  sie  öffnen,  weil  es  mir  sonst  schwer  wird.     Will 
ich  schreiben  und  ergreife  die  Feder,   so  gehen  die  Finger  aus- 
einander und  ich  kann  nicht  schreiben,  wenn  die  Stimme  es  nicht 
wünscht".    Dasselbe  ist  mit   den  Füssen:  der  Patient  geht,  aber 
seine  Füsse  gehen  zur  Seite;  das  Gehen  wird  ihm  schwer  und  mit 
Anstrengung  bewegt  er  die  Füsse.    Zuweilen  werden  seine  Augen 
zu  der  Seite  hingezogen,  wohin  er  es  gar  nicht  wünscht.   Nicht  sel- 
t€Q  fühle  er  in  den  Füssen  an  dieser  oder  jener  Stelle  Stechen  wie  von  einer 
steifen  Bürste  und  ergreift  er  dann  wirklich  eine  Bürste  und  reibt  diese  Stelle, 
50  wechseln  die  Stiche  ihren  Ort.     Unter  dem  Einflüsse  desselben  We- 
inens maljt  die  Einbildung  dem  Kranken  äusserst  lebhafte  Bilder 
vor.   Früher  habe  er  das  so  hingehen  lassen,  aber  es  habe  ihn  ermüdet,  wes- 
halb er  jetzt,  sobald  die  Bilder  auftreten,   sich  zur  Lampe  kehrt,   worauf  die 
BUder  verschwinden.     Die  Bilder  sind  verschieden:  bekannte  Oertlichkeilen, 
Menschen  etc.,  zuweilen  aber  auch  unbekannten  Inhalts.     Der  Kranke  ist 
selber  im  Stande  eigene  Bilder  denen  des  Wesens  entgegentreten 
zu  lassen,   was   er  jedesmal  sowohl  bei  offenen,  wie  auch  bei  geschlossenen 
Augen  thun  kann.    Zuweilen  verspürte  der  Patient  faule,  Leichengerüche. 

Bezüglich  der  Ursachen  aHer  dieser  Erscheinungen  legt  der  Patient 
sich  die  Frage  vor,  „ob  auch  Alles  in  der  menschlichen  Natur  erforscht 
sei?  Die  Existenz  eines  grossen  >Ä^esens  lässt  er  nicht  zu,  wohl  aber 
die  eines  kleinen;  vielleicht  nicht  im  Ohre,  sondern  im  Kopfe,  vielleicht 
hinter  dem  Ohre,  im  Ohre,  im  ganzen  Organismus.  Auf  die  Frage, 
wie  ein  kleines  Wesen  mit  menschlicher  Stimme  reden  könne?  antwortet 
der  Kranke  „ob  dieses  Wesen  nicht  das  Gehör  regiert?"     Er  kann  be- 
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stimmt  behaupten,  dass  dieses  Wesen  e.\istirt  uud  seinen  Organ ismus 
regiert.  Das  sei  Icein  Resultat  der  Krankheit,  da  er  die  Stimme  sehr 
deutlich  hOre  und  dabei  so  viele  Jahre  hindurch;  dazu  besitze  er  ja 
Vernunft  und  habe  dieselbe  nicht  verloren.  „In  der  Medicin  ist  doob 
noch  viel  Unerforschtes  vorhanden!"  fügt  der  Patient  hinzu. 

Als  ich  dem  Patienten  meine  Ueberzeugung  mittlieilt«,  dass  das 
Hallucinationen  seien,  und  dnss  ich  ihm  mehr  als  150,  im  ßezirks- 
krankenhause  befindliche  Kranke  vorweisen  kann,  welche  ebenfalls 
Stimmen  hören,  bemerkte  der  Patient  sofort:  „Vielleicht  hören  sie  nicht 
so  deutlich!*'  Auf  weiteres  L'eberreden  erwiederte  der  Kranke,  dass  er 
gleich  Galilei  dabei  bleiben  müsse  und  behauptete,  „dass  es  doch  ein 
Wesen  gebe." 

Eine  objective  von  Prof.  Wissotzki  ausgeführte  Untersuchung  der 
Ohren  ergab  Folgendes;  starke  Trockenheit  der  Ohrgänge,  besonders  des 
linken;  Trübung  und  deutlich  hervortretende  allgemeine  Kintreibung  des 
linken  Trommelfells  und  Abwesenheit  des  Lichtkegels:  Schwächung  der 
Luftleitung  des  Schalles  und  verstärkte  Resonanz  für  die  auf  den 
Schädel  aufgesetzte  Stimmgabel  am  linken  Ohre,  was,  zusanimenbe- 
trachtet,  auf  eine  Erhöhung  <les  intraauriculären  Druckes  hinweist.  Das 
Ticken  der  Uhr  wird  sogar  beim  unmittelbaren  Anlegen  an  das  Ohr 
kaum  vernommen.  Die  Knochenlettung  des  Schalls  ist  jedoch  vollkommen 
erhalten.  Am  leehten  Ohr  ebenfalls  Schwächung  des  Hörvermögens 
aber  in  bedeutend  geringerem  Grade;  das  Ticken  der  l'hr  wird  in  einer 
Entfernung  von  mehr  als  18  Ctin.  vom  Ohr  gehört.  In  der  Pupillen- 
weite besteht  keine  ausgesprochene  Differenz.  Die  Zunge  zittert  und 
erscheint  etwas  zur  Seite  gezogen.  Nadelstiche  in  verschiedene  Körper- 
theilc  bewirken  nur  ein  angenehmes  Gefühl  und  keinen  Schmerz;  die 
Sehnenrefle.xe  sind  merklich  erhöht. 

Der  vorgeführten  Krankengeschichte  ist  es  nethwendig  noch  hiniu- 
zufiigen,  dass  überhaupt  alle  KrscheinuJigen  bei  dem  Patienten  unver- 
ändert im  Verlaufe  der  weiteren,  etwa  1  Jahr  anhaltenden  Beobachtung 
fortdauerten,  ausgenommen  nur,  dass  der  Patient  mit  der  Zeit  Dis- 
cussionen  Ober  das  Thema  von  dem  in  seinem  linken  Ohre  befindlicheo 
Wesen  vermied  und  sogar  anfing  diese  Idee,  allem  Anschein  nach  aber 
unaufrichtig,  zn  verleugnen;  weil  alle  hallucinatorischen  ErsiheinuDgen 
und  ebenso  das  Voraushüren  seiner  Gedanken  bei  ihm  in  früherem 
Grade  bestehen  blieben.  Es  wurde  u.  A.  versucht  diese  Erscheinung 
auf  hypnotischem  Wege  zu  schwächen,  leider  erwies  sich  aber  der  Schlaf 
des  Kranken  als  zu  schwach  und  die  Suggestion  war  nur  von  kun- 
dauemder  Wirkung.  Der  Patient  hörte  im  Verlauf  des  ersten  Abends 
nach  dem  H>  pnotisiren,  so  lange  er  sich  der  Su^estion  noch  erinnerte, 
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nicht  mehr  die  Wiederholung  seiner  Gedanken  und  seine  ,, Stimme" 
schwieg;  auch  schlief  er  die  ganze  Nacht  vortrefflich,  wie  nie  während 
der  Krankheit:  aber  am  anderen  Tage  beunruhigte  die  Stinmie  den 
Patienten  ebenso  wie  früher. 

Leider  unterbrach  der  Patient  schon  nach  einigen  hypnotischen 
Sitzungen  seine  Besuche  und  somit  blieb  der  Binfiuss  derselben  auf 
seinen  krankhaften  Zustand  unaufgeklärt.  Es  stellte  sich  u.  A.  im  Ver- 
laufe einiger  hypnotischen  Seancen  heraus,  dass  sogar  das  kurz- 
dauernde Fixiren  eines  glänzenden  Gegenstandes  bei  dem 
Patienten  Gesichtshallucinationen  zur  Folge  hat.  Das  erste 
Mal  erklärte  der  Patient  während  des  Fixirens  eines  glänzenden  Kügel- 
chens,  dass  er  deutlich  zwei  Uhren  mit  Zeigern  gesehen  habe.  Ein 
anderes  Mal  sah  der  Kranke  beim  Betrachten  des  glänzenden  Kügelchens 
einen  stark  gesticulirenden  Menschen,  welcher  hingeneigt  irgend  etwas 
zu  sehen  schien  und  beim  Einstellen  für  die  Nähe  sieb  vergrösserte, 
beim  Einstellen  für  die  Ferne  aber  kleiner  wurde.  Ausserdem  sah  der 
Kranke  einen  Mann  mit  Kindern,  welche  sich  bei  ihm  befanden.  Hier- 
bei sprach  seine  Stimme  diese  oder  jene  Phrase,  z.  B.  auf  den  Mann 
mit  den  Kindern  hinweisend,  wiederholte  sie:   „Das  bist  Du!"^ 

Wenden  wir  uns  nun  zur  Betrachtung  des  krankhaften  Zustandes 
in  unserem  Falle,  so  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  wir  es 
hier  mit  Hallucinationen  alkoholischen  Ursprungs  zu  thun  haben,  welche 
den  Rest  eines  ungeheilten  hallucinatorischen  Wahnsinns  darstellt,  der 
früher  sich  durch  viel  heftigere  Symptome  und  zugleich  durch  viel 
verbreitetere  hallucinatorische  Erscheinungen  äusserte,  mit  dem  Stiller- 
werden der  krankhaften  Störung  aber  sich  fast  nur  auf  das  linke  Ohr 
beschränkte  und  ein  eigenthümliches  Delirium  verursachte.  Das  hart- 
näckige Auftreten  der  Hallucinationen  im  linken  Ohre  ist  in  unserem 
Falle  augenscheinlich  durch  den  chronisch -catarrhalischen  Zustand  des 
Mittelohrs  bei  allgemein  erhöhter  Erregbarkeit  der  centralen  Organe  be- 
dingt. Da  der  Catarrh  sich  hei  dem  Patienten  fast  ausschliesslich  auf 
das  linke  Ohr  beschränkte,  so  wird  hierdurch  leicht  die  Thatsache  ver- 
ständlich, warum  die  Hallucinationen  in  unserem  Falle  einen  einseitigen 
Charakter  erhielten.  Ohne  hier  näher  auf  diese  interessante  Eigen- 
thümlichkeit  bei  unserem  Patienten  einzugehen,  wollen  wir  ganz  zuerst 
den  Umstand  erörtern,  welcher  als  das  Hören  der  eigenen  Gedanken 
bezeichnet  werden  kann. 

Es  ist  schon  erwähnt  worden,  dass  dieses  Symptom  erst  vor  Kurzem 
in  der  psychiatrischen  Literatur  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen 
hat,   und    zwar   in  Folge    einer  Mittheilung   von  Dr.  Koppen    in    der 
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Berliner  Gesellschaft  der  Psychiater  und  Netiropathologeii.  Der  Kraule 
von  Dr.  Kippen,  ein  chronischer  Paranoiker,  traf  im  August  1892  in 
einem  Restaurant  eine  Dame,  welche  ihn  sonderbar  angesehen  habe. 
Nach  Hanse  zurückgekehrt,  hörte  er  zum  ersten  Male  eine  weibliche 
Stimme,  welche  seine  eigenen  Gedanken  wiederholte  und  sie  laut  kriti- 
sirte.  Von  dieser  Zeit  ab  fing  der  Kranke  an  zu  hören  wie  verschiedene 
Stimmen,  hauptsächliche  aber  eine  weibliche,  seiue  Gedanken  laut 
wiederholen  und  kritiüiren.  Schreibt  er  z.  B.  irgend  etwas,  so  hört  er 
wie  it^end  jemand  das  Geschriebene  laut  herspricht.  Besonders  beun- 
ruhigt diese  tj'scheinung  den  Patienten  zu  der  Zeit,  wo  er  nicht  be- 
schäftigt ist;  bei  starker  Beschäftigung  wird  diese  Erscheinung  über- 
haupt geringer  und  kann  sogar  vollständig  aufhören.  Der  Autor  wei.st 
.  diiriiuf  hin,  dass  sein  Patient  dabei  niemals  eine  Bewegung  der  Zunge 
uud  der  Lippeu  gefühlt  habe. 

Bei  der  Beurtheilung  des  in  Rede  stehenden  Symptoms  zählt 
Koppen  es  zu  den  Gehürhallucinationeu,  welche  er  in  zwei  Haupt- 
gnippen  theilt:  die  einen  haben  mit  dem  gewöhnlichen  Denkvot^anf 
<les  Patienten  nichts  gemein,  die  anderen  aber  stehen  mit  dem  Gedanken 
des  Patienten  in  engster  Verbindung  und  derselbe  hallucinirt  mit  (Ge- 
bilden, welche  sich  mit  seinen  Ideen  in  engster  Beziehung  befinden. 

Die  erste  Gruppe  der  Halhicinatiouen  findet  ihre  Erklärung  in  cen- 
tralen oder  peripherischen  Rciznngen  der  Sinnesorgane,  während  die 
zweite  Gruppe  der  Hallticinationen,  zu  welchen  auch  die  eigenartige, 
aus  Hören  der  eigenen  Gedanken  bestehende  Erscheinung  zu  zählen  ist, 
eine  andere  Erklärung  fordert.  Nach  Meynert  handelt  es  sich  in 
diesem  Falle  nicht  um  Reizungen  der  Sinuesorgane,  sondern  um  eine 
perverse  Auslegung  der  eigenen  Gedimken  oder  der  Hirnprocesse. 
Kramer  erklärte  das  Hören  der  eigenen  Gedanken  durch  Reizung  des 
Muskel apparates  der  Rede.  Dieser  Erklänmg  tritt  Koppen  mit  Recht 
entgegen.  Seiner  Meinung  nach  müssten  die  Kranken,  falls  die  Ur- 
sache dieses  Symptoms  in  einer  Reizung  des  Muskelapparates  der  Rede 
bestände,  glauben,  dass  jemand  Ihre  Zunge,  Lippen  etc.  in  Bewegung 
setze  und  dass  sie  selber  gezwungen  sind  die  Zunge  und  die  l.ipiien  zu 
beweisen,  wie  es  in  der  That  bei  sogenannten  motorischen  Halluci- 
nationen  zur  Beobachtung  gelangt.  Nichts  destoweniger  gelangt  thal- 
siichlich  nichts  Aehnliches  bei  solchen  Kranken  zur  Beobachtmig- 
Nach  Dr.  Koppen  besteht  das  Wesen  der  Erscheinung  in  der  Geliör- 
störung.  Im  normalen  Znstande  tönt  jedes  gedachte  Wort  acustiscb, 
indem  es  die  Innervationsempfindnng  des  Aussprecheus  oder  der  Aus- 
sprache dieses  Wortes  wach  ruft.  Dieser  Process  eben  wird  nacli 
Koppen  von  den  Kranken  falsch  gedeutet,  besonders  von  Paranoischen, 
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weshalb   sie   glauben,    dass   fremde  Personen    ihre  Gedanken  laut  aus- 
spreche. 

Meiner  Meinung   nach    unterliegt  es  gar  keinem  Zweifel,    dass  das 
Hören   der   eigenen    Gedanken    zur    Reihe    der   hallucinatorischen    Br- 
scbeinongen  gezählt  werden  kann.     So  war  hei  meinem  Patienten,   wie 
aus  der  Krankengeschichte  hervorgeht,    der  Intel lect  noch  gut  erhalten 
und  er  war  fähig  sich  ausgezeichnet  zu  analysiren ;  dabei  stellt  er  cate- 
gorisch  in  Abrede,  dass  irgend  Jemand  seine  Zunge  beherrsche,  während 
er   sich  de^en  ganz  deutlich  bewusst  ist,  dass  das  Wesentliche  in  der 
ganzen  Sache   in  dem  Boren  der  Stimme,    in  der  lauten  Wiederholung 
seiner  Gedanken,  des  Geschriebenen  und  Gelesenen  durch  diese  Stimme 
und  ebenso  in  diesen  oder  jenen  Bemerkungen  und  in  der  Kritik  seiner 
Gedanken   und  Handlungen    durch    diese  Stimme  besteht.     Die  Stimme 
schrieb  der  Patient,  wenigstens  Anfangs,    einem  besonderen  Wesen    zu. 
Es   lässt  sich   aber  die  Meinung  Koppen 's,    dass    das  Hören    der 
eigenen  Gedanken  auf  falscher  Deutung  des  im  Gehörapparate  vor  sich 
gehenden  Tonens    der  Worte    beruht,    auch    nicht  acceptiren.     Denn  in 
unserem  Falle  nämlich  handelte  es  sich  eigentlich  nicht  allein  um  eine 
Wiederholung   der  Gedanken    des  Patienten,    sondern    darum,    dass  sie 
auch  im  Voraus,    wie    z.  B.    beim  Lesen    und  beim  Begegnen  mit  Be- 
kannten, ausgesprochen  wurden.    Andere  Gedanken  wurden  dem  Kranken 
gleichsam  vorgesagt.     Dieses  Vorsagen  der  Gedanken  stellt  bekanntlich 
bei  Paranoikern  überhaupt  keine  seltene  Begebenheit  dar,  aber  es  wird 
kaum  zulässig  sein  anzunehmen,  dass  irgend  welcher  wesentliche  Unter- 
schied zwischen  dem,  was  unter  dem  Hören  der  eigenen  Gedanken  ver- 
standen  wird   und    dem    sogenannten   Voraussagen    derselben,    welches 
schliesslich    ebenfalls    aus    dem  Hören    der    eigenen  Gedanken,    nur  im 
Voraus,  besteht,  waltet. 

Meiner  Ansicht  nach  handelt  es  sich  in  diesem  Falle  nicht  darum, 
dass  das  acustische  Tönen  der  gedachten  Worte  falsch  gedeutet  wird, 
sondern  darum,  dass  dieses  Tönen  wegen  der  ungewöhnlichen  Erregbar- 
keit des  centralen  Apparates  derart  verstärkt  wird,  dass  es,  appercipirt, 
die  Intensität  von  objectiv  ausgesprochenen  Worten  erreicht. 

Ist  die  Aufmerksamkeit  des  Patienten  auf  seine  Gedanken  gerichtet, 
so  wird  das  acustische,  in  ein  halluciuatorisches  Gebilde  umgewandelte 
Tönen  nach  der  Apperception  der  Gedanken  appercipirt  und  der  Patient 
hört  alsdann  nur  eine  Wiederholung  der  eigenen  Gedanken;  wenn  der 
Kranke  im  Gegentheil  seine  Aufmerksamkeit  dem  lauten  acustischen 
Tönen  zuwendet,  so  wird  es  vor  seineu  Gedanken  appercipirt  und  der 
Patient  hört  das  acustische  Tönen  seiner  Gedanken  im  Voraus,  bat  also 
das  sogenannte    Vorsagen   der    Gedanken.     In   figürlicher  Darstellung 
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könnte  man  diesen  Procesa  sich  ebenso  wie  den  Voi^ang  in  der 
Wandt'achen  Uhr  bei  der  Apperception  der  gleichzeitigen  Gehör-  und 
Gesi eil taeind nicke  denken.  Concentriren  wir  die  Aufmerksamkeit  auf 
den  Gehöreindruck ,  so  wird  er  zuerst  gebort,  concentriren  wir  im 
Gegcutlieil  die  Aufmerksamkeit  auf  den  Gesichtsein  druck,  so  sehen  wir 
ihn  vor  dem  GehO reindruck.  Der  Unterschied  bf^steht  nur  darin,  das« 
es  sich  in  diesem  h'alle  um  eine  willkürliche  oder  active  Aufmerksamkeit 
handelt,  wiUirend  wir  in  den  krankhaften  Zuständen  es  nicht  nur  mit 
der  ai^tiven,  sondern  auch  mit  der  passiven  Aufmerksamkeit  zu  tbun 
haben,  welche  sich  ganz  unabhilngig  vom  Willen  des  Patienten  ent- 
weder dem  Gedankengang  oder  aber  seinem  aaistischen  Widerhall  zu- 
wendet. 
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Section  für  Geistes-  und  Neirenkninkheiten. 

Referirt  tod 

E.  Flataa  and  L«  JmcobsohH 

in  Berlin. 


In  der  Section  für  Nerven-  nnd  Geisteskrankheiten  wurden  an  den  ersten 
vier  Tagen  mehrer  Themata  im  Zusammenhange  behandelt,  während  an  d^-n 
beiden  letzten  Tagen  einzelne  Vortrage  gehalten  wurden.  Die  Thi-ma»;»  >•<»- 
trafen:  1.  Sem^iologie  des  obsessions  et  id^es  fixe«?:  2.  Pathöloifip 
de  la  paralysie  gen<^rale  des  ali^n^s,  deiimination  de  rette  ma- 
ladie  des  formes  morbides  voisines;  3.  Hypnotisnie  et  !a  Mitr- 
gestion  dans  leurs  rapports  avec  les  maladies  mentales  et  la  m«-- 
decine  legale}  4.  Pathologie  de  ia  cellule  nerveuse:  5.  PathMif^nie 
et  anatomie  pathol  ogique  de  la  syringomyi^Iie:  f>.  Pathniri-nif»  et 
traitement  du  tabes  dorsalis;  7.  Traitement  op^^ratoire  de>«  mala* 
dies  du  cerveau. 

1.    Obsessions  et  id^es  fixes. 

Pitres  und  R^gis  (Bordeaux):  La  «^^m^iologie  de<(  o>><ie£:'«i<in^ 
et  id^es  fixes. 

Vortragende  stimmen  der  Ansicht  Morel's  zn,  da«?s  die  Zwanir^zij-iä»:df 
eine  Krankheit  darstellen,  bei  welcher  die  Emotion  im  VonltTtmind«^  d*-^ 
Symptomenbildes  steht.  Sic  unterscheiden  hierbei  zwei  Categorien  und  r^rhri^^n 
zar  ersten  Art  Falle  von  krankhafter  Aensrstlichkeit,  die  entwodor  difTu^^^r  Art 
oder  systematisirte  sind,  je  nachdem  das  Aengstlichkeit^L^^'fühl  nvlir  ein*-n 
allgemeinen  Charakter  trägt,  oder  sich  systematisch  und  localisjrr  äu^^«  rt. 
Zur  zweiten  Categorie  gehören  solche  Fälle,  bei  denen  sich  an  die  Snj.f.iorne 
der  krankhaften  Erregung  eine  fixe  oder  pradominirende  Idee  an«ch)ie««t. 
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Letztere  Categorie  stelll  die  Zwangszns  lande  im  eiftcnllichen  Sinne  des  Wortes 
dar.  Die  Zwangszustande  entstehen  in  drei  Stadien.  Im  ersten  Sladiom  alt- 
gemeiner  Aengstlichkeit  erkennt  man  bei  dem  Kranken  ein  verborgenes  Aengst- 
licbkeitsgefühl,  das  entweder  gar  nicht  oder  nur  zufällig  zum  Ausbruch  kommt 
(iStal  obsfdanl  ä  anxit-le  diHuse  ou  panophobique) ;  im  zweiten  Stadium  ist  die 
Aengstlichkeit  in  Form  einer  Müno|»hobie  systematisirt  (flat  obsi?danl  avei- 
anxi£t£  systematis^c  ou  monophobiquc,  phobie  proprenicnt  dile).  IMe  hierher 
gehörigen  Fälle  kann  man  in  constitiitionelle  und  aocidenlelle  Iheilen.  Uie 
ersteren  treten  unter  dem  Bilde  eines  Aengsttichkeitsgefülils  auf,  welches  niii 
einem  bestimmten  Gegenstande  in  Verbindung  steht  (Furcht  vor  Blut,  Feuer, 
Thieren  etc.);  in  den  accidentellen  Formen  sieht  man,  dass  der  Kranke  bis 
etwa  zum  30.  Leben^uhre  sich  normal  entwickelt  hat,  und  dann  erst  zwischen 
dem  ;10,  und  50.  Lebensjahre  tritt  unter  ungünstigen  Verhältnissen  der  Angst- 
zusland auf.  Im  dritten  Stadium  endlich  ist  mit  dem  Zwangst  »stände  eine 
üxe  Idee  verbunden  (etat  obsedant  avec  anxit^t^  intellectuelle  ou  monoideeque. 
Obsession  proprcment  dile).  Während  im  physiologischen  Zustande  eine  fiie 
Idee  (nach  Ribot)  eine  quasi  tetanische  Form  der  Aufmerksamkeit  darstellt, 
zeichnet  sich  die  krankhaft  lixc  Idee  dadurch  aus,  dass  sie  unwillkürlich  ist 
und  in  einer  Disharmonie  mit  dem  gewöhnlichen  Gedankengange  steht.  Sie  ist 
eine  gleichsam  parasitäre  automatische  und  unwiderstehliche  Idee.  Obwohl 
die  Kranken  sich  oft  Mühe  geben,  der  krankhafien  Mec  Herr  zu  werden,  so  ge- 
lingt ihnen  das  doch  selten  vollständig.  Vom  klinischen  Standpunkte  aus 
muss  man  zugeben,  dass  die  Kranken  sich  ihres  Zuslandes  bewusst  sind,  vom 
rein  psychologischen  Standpunkte  aus  aber  nicht.  Ilallucinationen  kommen 
nach  Ansicht  der  Vortragenden  hierbei  vor;  dieselben  begleiten  entweder  die 
Zwangsideen  (obsession  hallucinatüire)  oder  die  Ilallucination  selbst  trägi 
einen  Z^'angscharakter  (hallucination  obsedante).  Die  Zwangszu stände  findel 
man  bei  jugendlichen  Personen  iiflers  als  in  späterem  Alter  und  bei  Frauen 
häufiger  als  bei  Männern.  Die  Heredität  spielt  eine  sehr  wichtige  Rolle.  Die 
Zwangszus lande  kijnncn  auch  in  wirkliche  Geisteskrankheit  (Melancholie,  Para- 
noia) übergehen.  Die  Behandlung  dieser  Zustände  besteht  in  Isolirung,  aber 
nicht  in  Inicrnirung. 

VjIIou  et  Mine  C  ntribution  i  1  #tiide  de  quelques  ch 
sesBions 

Man  kann  dje  Zwang^7ust.inde  ah  Erregungszustände  auffassen,  welche 
abtr  nicht  das  gesimmte  ^er\enMslem,  sondern  nur  ein  specielles  Sinne« 
gibiet  beeindu  sen  Je  be  hrankter  und  localisirter  hierbei  die  Ausbreitung 
ist,  um  so  inlensutr  sind  die  secundartn  Symptome  Es  mache  den  Eindruck, 
als  üb  hlini  ih  eine  neue  It.r'i  nlichkeit  aus  der  alt«n  sich  herausbilde,  wobei 
letztere  willenlos  der  Lntsieiiung  der  neuen  zusieht  Die  Ausbreitung  kann  in 
allen  Sphären  d  a  t.onti<ilor,,ancB  erfolgen  Dit,  ha^^lg^te  Combinalion  bc<:leht 
in  der  Anlheilnahmo  kr  »orleren  p  jchis  hen  Zone  unter  der  Form  einea 
gr  aseren  oder  geringeien  Grades  des  ße«usstseins  mit  Dazwischentreten  der 
Ilemmun^sccntren    Der  Zn  ingszuatand  kann  sich  zu  einer  pcrroanenleD  Fora 
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entwickeln  und  bildet  eine  Art  von  partieller  chronischer  Psychose  unter  Aus- 
schluss der  höheren  psychischen  Hemmungscentren. 

Konstantinowsky:  Ph^nomenes  psychiques  avec  le  charac- 
t^re  d*irrestibilit6. 

Die  Schlüsse,  welche  K.  zieht,  sind:  1.  Man  kann  die  Zwangsvorstel- 
lungen im  Sinne  Westphal's  anerkennen.  2.  Alle  psychischen  Acte  können 
den  Charakier  eines  unwiderstehlichen  Actes  annehmen.  3.  Ein  einziger  der- 
artiger Zwang  berechtigt  noch  nicht,  alle  diese  Erscheinungen  in  das  grosse 
Gebiet  der  Zwangsvorstellungen  einzureihen.  4.  Viele  Symptome,  welche  nach 
klinischer  Betrachtung  einen  Zwangscharakter  haben,  müssen  zu  versrhiedt»nen 
Geisteskrankheiten  gerechnet  werden.  5.  Das  Vorhandensein  von  Hailucina- 
tionen  ist  kein  charakteristisches  Zeichen  für  die  bewussten  Zwangsvorstellun- 
gen, denn  man  trifft  sie  auch  bei  der  schon  vorgeschrittenen  Demenz.  G.  Um 
psychische  Phänomene  als  Zwangsvorstellung  anzusehen,  muss  man  sie  in  kli- 
nischer Hinsicht  genau  studiren. 

M.  Boucher  (Ronen):  Forme  particuliore  d'obsession  chez  deux 
h^r^ditaires  (T^rythrophobie). 

B.  hatte  in  letzter  Zeit  Gelegenheit,  eine  aus  neuropathisrhor  Familie 
herstammende  30  Jahre  alte  Frau  zu  beobachten,  die  an  ausgesprochener  Er- 
rölhungsfurcht  litt.  Da  ihm  vorher  auch  schon  ein  ähnlicher  Fall  be- 
gegTiei  ist,  so  ist  er  geneigt,  in  dieser  Erythrophobie  einen  besonderen  G«M>le^- 
xttstand  anzunehmen,  welcher  dem  der  Claustrophobie  und  Atroraphohie  an 
die  Seite  zu  stellen  ist. 

0.  Dornbluth  (Rostock):  Zur  Behandlung  von  Ang^^t-  und 
Zwangszaständen. 

D.  wendet  bei  Kranken  mit  Zwangszustanden  eine  methodisch  dur^^h- 
geführte  Opinmkur  an,  wodurch  besonders  der  Affectzustand  erhel»li«h  ire- 
mildert  werden  soll.  Die  Krankheit  soll  danach  schneller  verlauf»'n  und 
leichter  zur  Heilung  kommen.  Die  Tagesdosis  beträgt  ca.  1,0  Grm.  Die 
Wirkung  des  Opium  ist  keineswegs  eine  narcotische,  da  die  Kranken  walin*nd 
der  Kur  geistige  Arbeit  verrichten.  Es  ist  nothwendig.  dass  die  Patienien 
nicht  eher  aus  den  Augen  gelassen  werden,  bevor  das  Opium  ni«4ii  bis  auf 
»Mkz  minimale  Dosen  herabgesetzt  ist.  Bei  schon  sehr  lange  dauernden  ZwanL's- 
zuständen  ist  es  nothwendig,  die  Kur  nach  ca.  Y2  '^^^^  ^^  wiederholen. 

In  der  sich  anschliessenden  Discussion  schlägt  Meschede  vor,  die  Zu- 
stände reinen  Willenszwanges,  reinen  Denkzwanges  als  phrenole]»ti-«hr  vrm 
den  ausgeprägten  Obsessionszuständen  zu  trennen.  Benedict  marlit  histo- 
rische. Bemerkungen  über  das  Erröthen  und  empfiehlt  bei  erworbenen  ZwanL^^. 
ZQständen  die  Franklin 'sehe  Douche.  Tokarsky  meint,  da-s  m.in  vum 
psychiatrischen  Standpunkte  aus  zwei  Arten  der  Entwiekelung  p-\.hi-e!:er 
Processe  unterscheiden  kann.  Einmal  kann  eine  alljrenKJne  Krnoijon  zur  Ent- 
stehung einer  Idee  führen,  welche  dann  zur  Handlung  wird:  andef-r^^itH 
kommt  aber  der  emotionelle  Zustand  durch  Vermittelung  ein»r  Id*»-  zu  *^*ande 
nnd  dieser  Zustand  fuhrt  dann  zq  einer  Action.  Diese  bei.len  M^.mente.  Knio- 
tion  und  Idee,    sind  so  fest  mit  einander  verbunden,  da^H  n^an  »-ie  als  ein 
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Ganzes  betrachten  kann.  Die  Krankheit  kann  entweder  die  Emotion  oder  die 
Idee  so  verstärken,  dass  man  keinem  dieser  Momente  die  eiclusive  ätiologische 
Rolle  zusehreiben  kann.  Wenn  eine  Idee  ohne  Zwangszusland  die  fixe  Idee 
und  nicht  den  Obs essionszu stand  darstellt,  so  kann  man  ebenso  wenig'  den 
emotionollen  Zustand  ohne  Idee  als  einen  Zwangszustand  betrachlen;  derselbe 
stellt  nur  den  affectiven  Zustand  dar. 

2.  Pathologie  de  la  paralysle  g^n^rale  des  all^n^s,  d£litnina- 
tion  de  cette  maladle  des  formes  morbides  volsines. 

Ü.  Binswanger:  Die  Pathogenese  und  Abgrenzung  der  pro- 
gressiven Paralyse  der  Irren  von  verwandten  Formen  psychi- 
scher Erkrankung. 

Bei  der  progressiven  Paralyse  geht,  wie  bei  fast  allen  chronischen  Ent- 
ziindungsprocessen  zuerst  das  functions  tragende  Gewebe  zu  Grunde.  Es  dege- 
neriren  aber  zuerst  die  Nervenzellen  und  später  erst  die  Nerve nfa.sem.  Ueber 
das  Befallensein  der  Collateralen  des  .\xcncylinders  sind  allerdings  noch  keine 
sicheren That-sachen  bekannt.  Lieber  diesecnndärenWucherungsprocesse,  welche 
von  der  Glla  und  den  Gelassen  ausgehen,  kann  B.  nichts  Neues  vorbringen. 

Die  Frage,  wodurch  der  ganz  Krankheilsprocess  bedingt  ist,  lässt  sich 
zur  Zeit  noch  nicht  sicher  beantworten.  Der  Process  ergreift  Männer  und 
Frauen  in  verbal  In  issmäss  ig  jnngem  Alter  und  entwickelt  sich  allmälig.  Erst 
wenn  die  an  atomisch -pathologischen  Veränderungen  eine  bestimmte  Höhe  er- 
reicht haben,  tritt  das  klinische  Bild  hervor. 

Unter  den  Schädlichkeiten,  welche  für  diese  Krankheit  in  Betracht 
kommen,  nimmt  die  Syphilis  die  erste  .Stelle  ein;  sie  ist  ober  nach  des  Vor- 
tragenden Ansicht  sicher  nicht  die  alleinige  Ursache;  auch  Alkohol,  Tabak 
etc.  spielen  eine  grosse  Rolle,  ebenso  haben  Ueberanstrengungen  bei  vermin- 
derter Widerstandskraft  eine  hohe  Bedeutung.  Während  es  sich  bei  den  func- 
tionellen  Nerven  erschöpf ungen  um  eine  Schädigung  der  Ernährungssubstanz 
handelt,  welche  wieder  ausgeglichen  werden  kann,  handelt  es  sich  beim  para- 
lytischen Processo  um  eine  Zerstörung  «les  eigentlichen  Neurosoms. 

Die  lirankheitsprocesse,  welche  unter  dem  Namen  der  Paralyse  zu- 
sammengefasst  werden,  sind  sowohl  in  klinischer,  wie  anatomischer  Beziehung 
sehr  verschieden.  B.  unterscheidet  drei  Typen:  a)  Typus  der  diffusen  Lcpto- 
meningitis,  bei  welchem  ein  ausserordentlicher  Hirnschwund  stattfindet,  b)  die 
hämorrhagische  Form  mit  hyaliner  Entartung  der  Gelasse,  c)  ausgedehnte 
Rindenerkrankung  ohne  l.eptomeningitis.  Ebenso  wie  analomisch  kann  man 
auch  klinisch  sclir  verschieden  sich  darstellende  und  verlaufende  Formen 
unterscheiden. 

Zum  Schluss  giebt  B.  diejenigen  Proccsse  an,  welche  ein  der  Paralyse 
ähnliches  Bild  darbieten  können,  nämlich  Polyneuritis,  chronischer  .Vlkoholis- 
mus,  die  specifische  Erkrankung  des  Gehirnes,  präsenile  l>emenzzustünde, 
arteriosklerotische  llirnrindenprocesse,  Encephalitis  chronica  progressiva,  gross« 
Tumoren  der  Stirnlappen  und  schliesslich  die  Neurasthenie. 
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T.  Kraft-Ebing  (Wien):  Aetiologie  der  progressiven  Paralyse. 
Die  Momente,   welche  in  der  gegenwärtigen  Zeit  auf  das  Nerrensystem 
wirken,  so  dass  es  krank  machenden  Ursachen  weniger  Widerstand  entgegen- 
setzen kann,  gipfeln  alle  in  dem  furchtbaren  Kampfe  ums  Dasein  und  in  den 
darch  diesen  Kampf  gezeitigten  Auswüchsen.  Die  progressire  Paralyse  war  im 
vorigen  Jahrhundert  so  gut  wie  unbekannt;  jetzt  bildet  sie  schon  ein  wahres 
Schreckgespenst  der  Menschheit,  da  der  Procentsatz  in  den  letzten  Jahren  auf 
23—90  pCi.  aller  Geisteskrankheiten   gestiegen   ist.     Die   Krankheit  befallt 
Männer  erheblich  häufiger  als  Frauen  und  sie  ergreift  die  Menschen  jetzt   in 
jugendlicherem  Alter  als  es  früher  geschah,   so  dass  sie  schon  im  Kindesalter 
zur  Beobachtung  kommt.    Ehemals  war  das  Verhältniss  der  Erkrankungen  des 
männlichen  zum  weiblichen  Geschlecht  wie  8:1,  jetzt  ist  es  schon  wie  4 — 2,5: 1. 
Unter  der  Ursache  der  Paralyse  nimmt  die  Syphilis  die  Hauptrolle  ein, 
ja  es  ist  sogar  möglich,  dass  sie  die  einzige  Ursache  dieser  Krankheit  (ebenso 
wie  bei   der  Tabes)   bildet.     Dafür  sprechen  auch  Versuche,  welche  in  K.^s 
Klinik  angestellt  wurden.     Es   wurden   dort  8  Paralytiker,   welche   sich  in 
hoffnungslosem  Zustande  befanden,   mit  frischem  Syphilissekret  an  Terschie- 
denen  Körperstellen  geimpft  und  dann  6  Monate  genau  klinisch  beobachtet. 
Bei  keinem  derselben  trat  irgend   eine  Reaktion   von    Syphilis  auf.     Daraus 
möchte  K.  schliessen,  dass  bei  allen  diesen  Patienten  latente  Syphilis  vor- 
handen war,  welche  sie  gegen   eine  frische   Infection   immun   machte.     Zu 
Gunsten  der  Syphilis  ist  noch  weiter  anzuführen,  dass  bei  einem  Paralytiker 
noch  niemals  ein  syphilitischer  Primäraffect  beobachtet   worden   ist,   obwohl 
diese  Kranken  wenigstens  im  Beginn  der  Krankheit  wahrscheinlich  sich  vielen 
sexuellen  Ausschweifungen  hingeben;    bei  juveniler   Paralyse   ist  ferner  ein 
hoher  Procentsatz  congenitaler  Lues  constatirt.  Femer  sind  in  der  städtischen 
Bevölkerung  Syphilis  und  Paralyse  viel  häufiger  als  auf  dem  Lande,   unter 
OfGzieren  häufiger,  als  im  geistlichen  Stande.     In  Gegenden,  wo  die  Syphilis 
selten  ist,  ist  auch  die  Paralyse  selten.  Der  Ausbruch  der  Paralyse  erfolgt  ge- 
wöhnlich in  5—15  Jahren  nach  der  Infection  mit  Lues;  daher  ist  es  erklärlich, 
dass  die  Paralyse  in  verhältnissmässig  jugendlichem  Alter  auftritt.  Als  Ursache 
der  Paralyse  kann  man  also  zwei  Momente  anschuldigen:  die  Civilisation 
und  die  Syphilisation. 

Hom^n  (Helsingfors):  Nouvelle  contribution  sur  une  singuliere 
naladie  de  famille  sons  forme  de  d^mence  progressive. 

H.  hatte  Gelegenheit  fünf  Glieder  einer  Familie  zu  beobachten ,  welche 
von  der  gleichen  Krankheit  befallen  wurden ,  einer  Krankheit,  die  sehr  grosse 
Aebnlichkeit  mit  der  progressiven  Paralyse  hat.  Es  stellte  sich  bei  allen 
zuerst  ein  Ermüdungsgefühl,  Kopfschmerz  und  Schwindel  ein,  dazu  traten 
dann  unsicherer  Gang,  vage  Schmerzen  in  den  Beinen  und  anderen  Kör- 
pertheilen,  Langsamkeit  der  Sprache,  Verminderung  der  Intelligenz  und  des 
Gedächtnisses,  aber  ohne  dass  dabei  eine  Incohärenz  der  Gedanken  und 
Handlungen  bestand,  und  ohne  dass  Delirien  vorhanden  waren;  ausserdem 
waren  Zittern,  dauernde  Contracturen  in  den  Gliedmassen  und  Impotenz  zu 
constatiren.     Die  vier  ersten  Kranken  kamen  nach  V^f^^  7,  6  und  VI2  Jahren 


800  XII.  Internationaler  medicinischer  Congress  zu  Moskau. 

zur  Autopsie,  bei  welclier  eine  Verdickung  der  Schädelknochen  und  d«r  Dura 
mater,  eine  Adhärenz  der  Pia  mater  und  ein  gewisser  Grad  von  Atrophie  der 
Hirnwindungen  constatirt  wurden;  ausserdem  waren  Erweichungsherde  in  den 
J/insenkernen  und  und  diffuse  Wucherungen  von  Bindegewebe  zu  constatiren. 
So  gross  die  Aehnlichkeit  der  Krankheitsbilder  auch  mil  der  Paralyse  ist,  so 
glaubt  H.  doch,  dass  es  sich  wahrscheinlich  um  einen  FolgezustanJ  congeni- 
taler Syphilis  handeil. 

Muratow  (Moskau):  Zur  Pathogenese  der  Herderschein  angen 
bei  der  allgemeinen  Paralyse  der  Irren. 

Aur  Grund  von  123  Beobachtungen  und  Obductionen  bei  Paralytikern 
kommt  M.  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  llerderscheinungen  in  Fonn  von  Blu- 
tungen und  Erweichungen  finde!  man  bei  der  progressiven  Paralyse  äusserst 
selten ;  sie  bleiben  hüutig  ohne  jedes  klinische  Merkmal.  Die  localen  Sytiiplome 
bei  der  Paralyse  in  Form  von  epilcptoidcn  und  apoplcctifornien  Insulten  lassen 
sich  auf  die  Ausbreitung  des  Entzündung.sprocesses  auf  die  Ccntralwindnngen 
zurückführen.  Das  Unvermittelte  ihres  Auftretens  kann  man  durch  Steigerung 
der  nutritiven  Veründerung  in  den  Zellen  erklären,  welche  zur  gegebenen  Zeit 
aus  dem  Zustande  ihres  slabilen  Uleichgewichlcs  herauskommen.  Die  prolra- 
hirten  krampft  der  Paralytiker  müssen  als  eine  Zwangsbewegung  corlioalen 
Ursprungs  bezeichnet  werden.  Ausser  den  tabischen  Störungen  kann  man  für 
die  Genese  der  Muskilsinnstörungen  und  der  zuweilen  auftretenden  Hemi- 
anästbesie  einen  coitualen  Ursprung  annehmen. 

Gieidenberg  (Mmferopol):  l'eber  die  allgemeine,  progressive 
Paralyse  bei  Frauen. 

Die  Erkrankungen  an  progressiier  Paraljso  bei  Frauen  wachsen  in  der 
letzten  Zeit  sehr  rasch;  das  Zahlenverhältni.ss  der  Erkrankungen  an  progressi- 
ver Paralyse  zwischen  Männern  und  Frauen  ist  für  das  taurische  Gouvcmemenl 
wie  2  :  1.  Bei  den  Männern  fing  die  Paralyse  bei  den  höheren  Klassen  an  und 
ging  erst  allmälig  zu  den  mittleren  und  niederen  über;  bei  den  Frauen  kommt 
sie  in  let:(ter  Zeit  fast  ausschliesslich  in  den  niederen  Klassen  vor  und  fängt 
erst  jetzt  an  auch  in  die  mittleren  und  höheren  einzudringen.  Die  einzelnen 
Ursaclien  sind  bei  den  Männern  und  den  Frauen  dieselben;  die  Combinationcn 
sind  aber  bei  den  letzteren  etwas  andere,  als  bei  den  ersteren.  Das  klinische 
Bild  der  progressiven  Paralyse  bei  den  Frauen  enthält  einige  Besonderheilen, 
die  ihm  eine  gewisse  Eigenthümiichkeit  verleihen.  Der  Verlauf  der  Krankheit 
ist  bei  den  Frauen  ein  langsamerer,  als  bei  den  Männern. 

3.  L'hypnotisme  et  la  Suggestion  äans  Icurs  rapports  avec  les 
maladies  mentales  et  la  m^decine  Ugale. 

Bcrnlieim  ("Nancv)  hält  den  einleitenden  Vortrag  über  obiges  Thema 
und  kommt  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  Beeinllussbarkeit  ist  die  Neigung 
des  Gehirnes,  jeden  von  ihm  aufgenommenen  Gedanken  zu  verwirklichen; 
jeder  aufgenommene  Gedanke  ist  eine  Suggestion.  Der  Hypnotismus  ist  kein 
Sonderzustand:    es  ist  die  Verwirklichung  der  Beeinflussung  mit   oder   ohne 
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Schlaf.  Die  Suggestion  kaon  bei  manchen  Personen  Verbrechen  zeitigen,  sei 
es  durch  instinctiren  Trieb  oder  durch  Hallucination  oder  durch  perversen 
moralischen  Sinn.  Die  Saggestion  kann  aber  nicht  ein  starkes  moralisches 
Gefühl  zerstören,  noch  es  erzeugen,  wenn  es  nicht  vorhanden  ist,  es  kann 
aber  gute  und  schlechte  Triebe  zur  Entwickelung  bringen.  Ein  Verbrechen 
kann  durch  Suggestion  an  einer  Frau  verübt  werden  entweder  im  hysterischen 
Schlafe,  welcher  dem  hypnotischen  Manöver  folgt,  oder  durch  verkehrten 
eigenen  Trieb,  oder  durch  eine  dem  Individuum  suggerirte  Empfindungslosig- 
keit. Die  Suggestion,  d.  h.  der  Gedanke,  mag  er  kommen,  woher  er  will,  setzt 
sich  im  Gehirne  fest  und  spielt  eine  Rolle  bei  fast  allen  Verbrechen.  Die  an- 
geborene Schwäche  des  moralischen  Sinnes  und  eine  grosse  Beeinflussbarkeit 
erleichtem  die  criminellen  Suggestionen.  Ein  verbrecherischer  Act  kann  in 
einem  Folgezustande  oder  in  einem  Zustande  von  Somnambulismus  begangen 
werden,  der  seinen  Ursprung  in  fremder  oder  eigener  Suggestion  hat.  Ein 
falsches  Zeugniss  kann  in  gutem  Glauben  abgegeben  sein  durch  Autosuggestion, 
durch  welche  falsche  Erinnerungsbilder  erzeugt  werden.  Ein  absolut  freies 
Urtheil  existirt  nicht.  Die  moralische  Verantwortlichkeit  ist  meistens  unmög- 
lich, genau  zu  bestimmen ;  die  Gesellschaft  hat  nur  ein  Recht  der  Vertheidi- 
gung  und  Verhütung,  Die  Erziehung  muss  einsetzen,  um  die  lasterhaften  Triebe 
zu  unterdrücken  und  um  den  angeborenen  Trieben  ein  Gegengewicht  in  hem- 
menden Vorstellungen  entgegenzusetzen. 

Ä.  Tokarski  (Moskau):  De  l'application  de  Thypnotisme  au 
traitement  des  maladies  mentales. 

Der  hypnotische  Schlaf  ist  ein  specieller  physiologischer  Zustand,  der 
sich  charakt^risirt  durch  den  fast  vollkommenen  Ausfall  psychischer  Thätig- 
keit,  in  den  meisten  Fällen  ist  dieser  Zustand  von  einer  grossen  Beeinflussbar- 
keit begleitet;  aber  beide  hängen  nicht  unmittelbar  von  einander  ab,  denn  es 
giebt  nicht  selten  Fälle,  wo  eine  ausserordentlir^he  Suggcstibilität  vorhanden 
ist,  trotz  Abwesenheit  eines  hypnotischen  Schlafes  und  umgekehrt.  Der  hyp- 
notische Zustand  kann  nur  eine  Herabsetzung  der  Functionsthätigkeit  des  Ner- 
vensystems hervorbringen  und  in  Folge  dessen  wirkt  er  wie  ein  Sedativum, 
daher  giebt  die  hypnotische  Behandlung  bei  allgemeinen  Erregungszuständen 
des  Nervensystems,  ganz  gleich  welcher  Art  sie  sind,  den  besten  Erfolg.  Man 
muss  es  aber  als  allgemeine  Regel  betrachten,  dass  die  günstige  Wirkung  des 
hypnotischen  Schlafes  sich  von  Beginn  an  zeigen  muss.  Die  Anwendung  des 
Hypnotismus  ist  indicirt  bei  allen  möglichen  Schmerzzuständen,  bei  allen  Er- 
regungen des  Nervensystems,  in  allen  Zustanden  des  Aflectes.  Was  die  Anwen- 
dung des  Hypnotismus  bei  Geisteskranken  anbetrifft,  so  kann  dies  nur  geschehen 
in  Fällen,  wo  eine  allgemeine  Erregung  des  Nervensystems  und  des  Gehirnes 
im  Besonderen  vorliegt.  Im  Anfangsstadium  acuter  Geisteskrankheiten  ist  die 
Empfänglichkeit  für  den  Hypnotismus  sehr  gering,  man  erhält  daher  die  besten 
Resultate  in  Perioden,  wo  die  Krankheit  anfängt,  stationär  zu  werden.  Man 
erhält  gute  Resultate  bei  der  Neurasthenie,  den  Zwangszuständen,  der  Melan- 
cholie, der  leichten  Manie,  bei  Alkoholmissbrauch,  Morphinismus,  sexuellen 
Perversitäten  etc.   In  gerichtsärztlicher  Beziehung  kann  man  nicht  leugnen,  dass 
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unter  dem  Einflüsse  hypnotischer  Suggestion  das  Begehen  eines  Verbrechens 
möglich  ist;  aber  in  solchen  Fällen  ist  von  dem  Sachverständigen  zu  verlan- 
gen, dass  er  sich  bestimmt  darüber  äussert,  ob  eine  Hypnotisation  mit  dieser 
bestimmten  Beeinflussung  stattgefunden  hat  oder  nicht. 

Gorodichze  (Paris):    La  psychothdrapie  dans  les  differentes 
varidtt^s  du  delire  emotif. 

In  38  Fällen  von  Delire  rmotif  nahm  G.  eine  Behandlung  mit  Suggestion 
vor,  welche  er  mit  „Suggestion  im  Zustande   der  Empfänglichkeit"  bezeichnet. 
Der  Zustand  des  gewöhnlichen  Wachseins  verhindert  durch  die  Menge  äasserer 
Empfindungen,  welche  jeden  Augenblick  die  Kranken  zerstreuen,  dass  die  zu 
suggerirenden  Gedanken  tief  genug  in  seinen  Geist  eindringen   und   sich   hier 
festsetzen.     Der  hypnotische  Zustand  andererseits,  abgesehen  davon,   dass  er 
in  manchen  Fällen  gar  nicht  hervorzurufen  geht,   hinterlässt  sehr  oft  bei    dem 
Kranken  einen  schädlichen  Zustand  nervöser  Abspannung.     Der  Zustand   der 
Empfänglichkeit  wird  erzeugt,  indem  man  die  Gedanken  des  Kranken  auf  einen 
ganz  bestimmten  Punkt  sammelt    und  nun  beginnt  man  durch  überzeugende 
Gründe,  durch  bestärkende  Worte  etc.  seine  defecte  psychische  Thätigkeit   zu 
corrigiren.    Auf  diese  Weise  wurden  von  38  Kranken  23  geheilt,  9  wurden  ge- 
bessert und  bei  6  war  ein  Erfolg  nicht  erzielt. 

Ausser  diesen    zusammenhängenden  Thematen  wurden  auf  dem  Gebiete 
der  Psychiatrie  noch  folgende  einzelne  Vorträge  gehalten. 

Jolly  (Berlin):    Die  psychischen  Störungen  bei  Polyneuritis. 

Korsakoff  war  der  erste,  welcher  die  Geistesstörungen  bei  Polyneuritis  ge- 
nauerbeschrieben hat:  das  klinische  Bild  dieser  Störungen  ist  so  charakteristisch, 
dass  es  von  allen  Autoren  nach  der  ersten  gegebenen  Beschreibung  wieder  er- 
kannt wurde;  es  existiren  Diff'erenzen  nur  über  die  Beziehung  der  geistigen 
Störung  zur  Polyneuritis  und  zu  anderen  Geisteskrankheiten.  Es  steht  fest, 
dass  die  Entstehung  auf  eine  Giftwirkung  zurückzuführen  ist;  am  häufigsten 
ist  es  der  Alkohol,  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  bilden  Arsenik  etc.  und 
die  Toxine  der  Infectionskrankheiten  die  Ursache.  Es  handelt  sich  nach  Kor- 
sakoff nicht  um  eine  directe  Giftwirkung,  sondern  um  eine  Aenderung  des 
gesammten  Stofi'wechsels;  er  bezeichnet  die  Giftwirkung  als  eine  toxamische. 
Vortragender  neigt  in  dieser  Beziehung  der  Ansicht  Korsakoff's  zu,  weil  die 
Erscheinungen  der  Geistesstörung  und  Polyneurits  erst  dann  auftreten,  wenn 
zu  der  chronischen  Vergiftung  erst  eine  neue  Revolution  im  Körper  eintritt: 
trotzdem  hält  ,J.  die  Bezeichnung  toxämisch  für  zu  allgemein.  Unter  61  Fäl- 
len von  Polyneuritis,  welche  Vortragender  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte, 
befanden  sich  47  Männer  und  14  Frauen ;  von  diesen  waren  bei  35  Männern 
und  bei  9  Frauen  psychische  Störungen  vorhanden,  bei  den  übrigen  17  Patien- 
ten fehlten  sie.  Die  geistigen  Störungen  bestanden  in  einfachen  Delirien  von 
verschiedener  Schwere;  einige  davon  sind  günstig  verlaufen,  andere  letal,  und 
einzelne  sind  gebessert  geblieben.  Wenn  man  überhaupt  meint,  dass  man  in 
einem  dieser  Fälle  ein  Zwischenglied  zwischen  Intoxication  und  geistiger  Stö- 
rung annehmen  kann,  so  gilt  dies  vor  Allem  für  das  Delirium  tremens.  Die 
charakteristische  Unorientirung  in  Raum  und  Zeit  und  die  Pseudoreraimsceni 
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kommt  auch  bei  dem  gewöhnlichen  Delirium  vor;  man  kann  also  sagen,  dass 
das  Deliriam  tremens  schon  die  Elemente  enthält,  welche  der  ganzen  Krank- 
heit zakonunen,  nur  sind  hier  die  Erscheinungen  kurz  zasammengedrängt ; 
bei  der  Form  der  Polyneuritis  dagegen  hält  die  Geistesstörung  länger  an  und 
kann  zu  einer  bleibenden  werden.  Diese  Zustände  können  auch  in  immer 
tiefere  Demenz  übergehen.  Auch  bei  der  Dementia  senilis  sieht  man  analoge 
Erscheinungen,  so  dass  nur  der  Verlauf  die  Entscheidung  bringt.  Die  anato- 
mischen Befunde  bei  dieser  Krankheit  sind  noch  unzureichend.  In  den  vom 
Vortragenden  untersuchten  Fällen  fand  sich  ein  mehr  oder  weniger  ausgespro- 
chener Tangentia Ifaserschwund;  die  weiteren  Untersuchungen  müssen  berück- 
sichtigen, welche  Fasersysteme  hier  topographisch  ergriffen  sind,  im  Vergleich 
zu  anderen  Fällen  von  Demenz.  J.  meint  zum  Schluss,  dass  ipan  die  Krank- 
heit Toriäufig  wohl  am  besten  nach  dem  Autor,  der  sie  zuerst  beschrieben,  als 
„Kor sakofr sehe  Psychose"  bezeichnet. 

E.Christian:  Sur  l*h^b<?phr^nie. 

Derartige  Kranke  erfreuen  sich  in  den  ersten  Jahren  ihres  Lebens  einer 
vollkommenen  Intelligenz,  ja  besitzen  mitunter  sogar  aussergewöhnliche  Fähig- 
keiten und  dann  tritt  in  jugendlichem  Alter  plötzlich  eine  Intelligenzstörung 
auf,  welche  schnell  in  Demenz  und  Idiotismus  übergeht.  Kahl  bäum  hat 
zuerst  im  Jahre  1863  diese  Krankheit  beschrieben,  welche  sich  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Pubertät  entwickelt,  und  dieselbe  als  Heb ephrenie  bezeichnet. 
Das  NVichtige  bei  dieser  Krankheit  sei  ihre  Entstehung  in  der  Pubertät.  Vor- 
trasrender  schildert  die  Symptomatologie  und  Aetiologie  der  Krankheit  und 
nimmt  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  an,  dass  die  Krankheit  zwischen  dem 
15.  und  25.  Lebensjahre  auftritt.  Unter  den  prädisponirendcn  Momenten  spielt 
die  Heredität  die  Hauptrolle,  ferner  kommen  Trauma  des  Kopfs,  Onanismus  etc. 
in  Betracht.  Die  Krankheit  ist  von  der  Idiotie  und  vom  Stupor  wohl  zu  unter- 
scheiden; die  Prognose  ist  eine  infauste. 

Schule  (Illenau):  Zur  Katatonie-Frage. 

S.  erkennt  das  klinische  Bild  der  Katatonie  an  im  Sinne  des  psychopa- 
thischen Zustandes  mit  motorischen  Störungen.  Im  Verlaufe  der  psychischen 
und  motorischen  Symptome  könne  man  keine  Eigenthümlichkeiten  constatiren. 
Nur  die  Verbindung  der  psychischen  und  motorischen  Symptome  s:iebt  dieser 
eine  bestimmte  Signatur.  Die  katatonischen  Bewegungen  können  in  foljrende 
Gruppen  getheilt  werden:  1.  in  schwere  motorische  Bewegungen  auf  nenrili- 
scher  Basis;  2.  in  leichte  psychischer  Natur,  die  auch  psychischer  Thera]ne 
zugänglich  sind:  3.  Zwangsideen;  4.  tonische  und  klonische,  meistens  flüch- 
tige Bewegungen;  5.  Zwangsbewegungen.  Was  die  psychischen  Symptome 
anbetrifft,  so  kann  die  Trübung  des  Bewusstseins  sehr  wechselnd  sein  und  bis 
Äuiü  Stupor  fuhren.  Die  Traumzustände  können  in  Lucidität  übergehen;  (Ics- 
halb  sieht  man  nur  eine  summarische  Erinnerung  an  einzelne  Zwischenräume. 
Somatisch  treten  bei  der  Katatonie  verschiedene  vasomotorische  Symptome  auf, 
relativ  hänüg  Priapismus  und  Hyperhydrosis.  Das  katatonische  Bild  kann 
auch  episodenartig  bei  hysterischer  Paranoia,  Stupor,  periodischer  Manie  auf- 
treten.    Es    giebt  aber  auch  eine  selbststandige  Katatonie  im  Sinne  Kahl- 
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bauni's,  und  z«ar  cntwetler  eine  schwere  oder  eine  leichte,  in  relative  Gcn*-- 
sunjr  übergehende  Form.  Die  schweren  Fülle  gleichen  wesentlich  der  Demeni, 
be.sonders  der  Hebcjihrenie;  die  leichteren  Formen  dieser  Krankheit  entstehen 
auf  der  Grundlage  von  Neurosen. 

Meschede  (Königsberg):   Ueber  Geistesstörung  bei  Lepra. 

M.  berichtet  über  einen  Fall,  bei  welchem  sieb  vor  5  .fahren  eine  ausge- 
prägte Lepra  Uiberosa  mit  localisirler  Anästhesie  der  Beine  entwickelte.  Wäh- 
rend der  l'alient  im  Jahre  18%  seines  leprösen  ZuStandes  wegen  auf  der  me- 
dicinischen  Klinik  lag,  verfiel  er  oline  erkennbare  äussere  Ursache  plötzlich  in 
eine  acule  Geistesstörung,  welche  alle  Symptome  des  acuten  hallucinalorisclien 
Wahnsinnes  darbot.  Vortragender  meint,  dass  das  auffällige  Prädomiiiircn  der 
n.illucinationen  der  11  autcmpfin düngen  zusammen  mit  der  wahrend  der  fsv- 
cliose  anhaltenden  Turgescenz  der  Haut  doch  sehr  für  eine  direcle  Einwirkung 
der  Lcprabacillcn  auf  das  Nervensystem  spricht. 

Marie  et  Valien-   Note  sur  le  d<<lire  m^lancolique 
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l'intoxicfltion   alcoholiquc.     .Mtitudc   illogique    de  la  loi  civile 
(incapacite)  et  criminelle  (responsabilit^). 

Vortragender  hat  wahrend  der  letzten  17  Jahre  Untersuchungen  in  ver- 
schiedenen Ländern  über  den  Alkoholismus  angestellt,  um  zu  erforschen,  welche 
Wirkungen  er  auf  das  Individuum,  die  Familie,  Gesellschaft  ausübt,  welche 
Bedeutunii  er  im  civilen  und  criminellen  Leben  hat.  Das  Resultat  dieser  Un- 
tersuchungen, welches  auf  einer  genügenden  Grundlage  ruht,  ist,  dass  der 
Alkoholismiis  nicht  nur  die  llauptursache  der  socialen  Misswirlhsrhsft  ist, 
sondern  dass  er  auch  einen  Ilnuplfactor  darstellt  für  Geisleskrankheit,  Verbrechen 
und  Klend,  und  dass  dieser  Factor  ein  stetig  wach.sehder  ist.  Um  diesem  Um- 
stände abzuhelfen,  verlangt  Vortragender,  dass  für  den  Alkoholisten  sowohl  in 
civiler  wie  crimineller  Hinsicht  kein  ."Sonderrecht  existiren  soll,  dass  ein  Alko- 
holist ebenso  zu  bestrafen  sei,  wenn  er  eine  verbrecherische  Handlung  im  Zu- 
stande der  Trunkenheit  ausführt,  wie  jeder  andere  Verbrecher.  Die  Trunken- 
heil an  sicii  sollte  schon  als  ein  Vorbrechen  angesehen  werden.  Der  Alkoh*- 
tlsl  sollte  gesetzlich  als  ein  Unmündiger  betrachtet  werden  und  sollte  nach 
cinemAsyl,  einer  rrivalanstalt  oder  Arbeitshaus  gebracht  werden  zu  einer  Zeit, 
wo  gute  Aussicht  auf  Heilung  bestünde. 
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Tot  (Lyon):  D^lire  de  pers^cntion. 

Aaf  Grund  klinischer  UntersucbangeD  über  das  D^lire  de  pers^ation 
(Paranoia  peisecutoria)  kommt  Vortnigender  zn  folgenden  Schlössen:  1.  Die 
Paranoia  persecatoria  sjstematica  kann  in  wahre  Demenz  übergehen.  2.  In  vie- 
len Fallen  kommt  diese  Demenz  erst  spät  in  die  Erscheinung  und  im  Termi- 
nalstadinm  findet  man  den  Ton  Falret  beschriebenen  Zustand,  welchen  er  als  : 

perststance  des  id^es  d^lirantes  bezeichnet.  3.  Die  Megalomanie  stellt  eine  Phase 
dar,  welche  nicht  nothwendig  in  der  Entwickelung  der  Krankheit  auftritt:  sie 
kann  nach  den  Untersuchungen  des  Vortragenden  in  einem  Drittel  der  Fälle 
fehlen.    Ausserdem  tritt  dieser  Zustand  nur  selten  ganz  rein  auf,  d.  h.  er  i^t  ' 

fast  stets  mit  persecutorischen  Ideen  verbunden.   4.  In  manchen  Fällen  scheint 

die  Krankheit  Halt  zu  machen,  ohne  die  Zeichen  der  Megalomanie  und  Demenz  : 

anzunehmen  and  kann  so  30  Jahro  und  noch  mehr  dauern.  5.  Man  sieht  For- 
men, bei  denen  die  persecutorischen  Ideen  sich  anscheinend  secundär  an  die 
primäre  Megalomanie  anschliessen.     Diese  Formen   trifft  man  besonders  bei 

Schwachsinnigen.    6.  Die  Krankheit  ist  besserungsfähig  und  in  manchen  Fäl-  .         r 

len  sogar  heilbar.  7.  Bei  manchen  hereditär  belasteten  Individuen  findet  man 
transitorische  Krankheitsformen.  Diese  Formen  zeigen  einen  episodischen 
Charakter  und  bilden  einen  Theil  des  polymorphen  Wahnsinns.  Die  Krankheit 
tritt  meist  bei  Erwachsenen  auf;  die  Heredität  spielt  hierbei  eine  grosse  Rolle, 
selten  findet  man  vorher  Alkoholismus. 

Mendelsohn  (St.  Petersburg):  La  question  des  infirmiers  en 
Kassie. 

Vortragender  bespricht  zuerst  die  nationalen  Besonderheiten,  unter  wel- 
chen die  Geisteskrankheiten  in  Russland  in  Erscheinung  treten,  geht  dann 
näher  aaf  den  Krankenwärierdienst  in  den  Irrenanstalten  ein  und  giebt  darüber  * 

einige  statistische  Daten.  Er  schliesst  mit  der  Forderung,  dass  sowohl  im 
Aaslande,  wie  in  Russland  tüchtige  Menschen  in  erforderlicher  Anzahl  für 
diesen  Bemf  speciell  ausgebildet  werden  sollen. 

Shattleworth  (Richmond,  England):  Hereditary  neuroses  in 
Cbildren. 

Verfasser  definirt  die  Neurose  als  einen  anormalen  Zustand  des  Nerven- 
systems, bei  dem  die  Tendenz  zu  fnnctionellen  Störungen  besteht,   ohne  dass  j 
Stractarveränderungen  eintreten,  die  aber  trophische Störungen  im  Gefolge  hat.  '      i 
In  den  sogenannten  „nervösen^'  Familien   findet  man  Kinder,    welche  geistig;  '  i 
und  moralisch  defect  sind,  Kinder,   welche  Neigung  zu  Eklampsie,  zu  Kräm- 
pfen and  Chorea  haben,   und  die  unter  den  mannigfachsten  Formen  von  Xer- 
venstörungen  leiden.   Die  nervöse  Erblichkeit  zeigt  sich  auf  verschiedene  Weise 
in  Terschiedenen  Generationen  und  auch  in  den  Gliedern  derselben  Generation. 
Die  Statistik  ergiebt,   dass  Geistes-  und  Nervenkrankheiten,  Phthisis  und  Sy- 
philis, Alkoholismus,  Blutsverwandtschaft,  hohes  Alter  der  Eltern  einen  grossen 
Einfluss  auf  Entwickelung  von  Nervenkrankheiten  bei  den  Kindern  haben.   Die 
Terschiedenen  Formen    von  hereditären  Nervenkrankheiten   sind  besonders  in 
ihren  Symptomen   bei  Kindern  zu  studiren.    Vom  socialen  Standpunkte  aus 
wünscht  Vortragender   eine  grössere  Belehrung  über  die  Schä«llichkeiten  der 
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Heirathen  zwischen  nervösen  Menschen  und  eine  speeielle  Erziehung  der  Kin- 
der, welche  an  Nervenkrankheiten  leiden. 

Orchansky  (Charkow):  De  l'&ntagonisnie  entre  rh«r«dit£  neT- 
ropathique  et  les  Usions  organiquea  du  Systeme  nerveux  ohei 
les  sy philitiques. 

Nach  Beubachtungen  von  0.  Iiat  die  Syphilis  allein  ohne  ncuropathische 
Vererbung  eine  viel  grössere  Anzahl  von  Nerven  Störungen  im  Gefolge  als  die 
Syphilis,  welcher  mit  krankhafter  erblicher  Disposition  vergesellschaftet  ist; 
andererseits  scbalTt  die  Syphilis  allein  fast  ausschliesslich  organische  L&sionen 
des  Nervensystems  und  vornehmlich  solche  des  Gehirns,  während  man  sovobl 
bei  Männern  wie  bei  Frauen  Neurosen  und  Tunctionelle  Psychosen  dabei  nicht 
beobachtet.  Die  Erfahrung  lehrt  femer,  dass  die  Syphilis  allein  oder  eusam- 
men  mit  erblicher  Disposition  Öfters  Männer  als  Frauen  betrifft;  im  zweiten 
Falle  (Hereditat  und  Syphilis)  trifll  man  ausser  organischen  Nervenkrankheiten 
auch  einzelne  Fälle  functioneller  Störungen.  Da  die  functionellen  Störangen 
keine  so  ernste  Bedeutung  haben,  wie  die  organischen  Affectionen,  so  ergiebt 
sich  die  parado^ie  Thatsachc,  dass  die  erbliche  Disposition  anstatt  die  Wir- 
kung der  Syphilis  auf  das  Nervensystem  zu  vermehren,  sie  im  Gegentheil  ver- 
ringert. 

4.  Pathologie  de  la  cellule  nerveuse. 

van  Gchuchten:    L'anatomie  fine  de  la  cellule  nervense. 

Vortragender  bespricht  1.  die  innere  Structur  des  Protoplasmas  und  des 
Kerns  der  Nervenzellen,  2.  die  Veränderungen,  die  bei  verschiedenen  functio* 
nellen  Zuständen  in  den  Nervenzellen  auftreten  und  B.  die  secundären  Verän- 
derungen, die  In  den  Zellen  nach  pathologischer  oder  eiperimenteller  Läsion 
ihrer  Fasern  zu  beobachten  sind. 

I.  Innere  Structur  der  Nervenzellen.  A.  Motorische  Zellen. 
Das  Protoplasma  dieser  Zellen  besteht  aus  einer  chromatischen  und  einer 
achromatischen  Substanz.  Die  letztere  besteht  nicht  nur  aus  Fibrillen,  sondern 
enthält  eine  netzförmig  organisirle  Masse  und  eine  nicht  organisirte  Hasse,  in 
welcher  das  protoplasmatische  Netz  eingebettet  ist.  In  der  achromatischen 
Substanz  liegen  die  chromatopbilen  Elemente,  welche  an  der  organischen  netz- 
förmigen Masse,  speciell  an  den  Knotenpunkten  haften.  Die  Körner,  welche 
die  Knotenpunkte  nnd  die  dazwischen  liegenden  Trabekeln  incnistiren,  können 
sich  zusammenballen  und  zur  Bildung  von  Blöcken  und  chromatopbilen  Ele- 
mente führen.  Somit  sind  die  chromatopbilen  Elemente  nicht  ganz  von  der 
acii  romatischen  Substanz  unabhängig.  Dieser  Bau  dos  Zellprotoplasmas  ist 
nicht  specifisch  für  die  motorischen  Nervenzellen;  man  findet  denselben  auch 
in  sammtlichen  somatochromen  Zellen  des  centralen  Nervensystems,  nur  wird 
die  chromatische  Substanz  in  den  verschiedenen  Zelltypen,  verschiedentlich 
vertheilt. 

B.  Die  Spinalganglienzellen.  Das  Protoplasma  der  cerehrospini- 
len Ganglienzellen  besteht  ebenfalls  aus  der  cbromatiscben  und  achromatiscbeo 
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Substanz.     Die  chromatophilen   Elemente  zeigen  bei  verschiedenen  Thieren  l 

rerscbiedene  Formen.    Ob  man  in  der  achromatischen  Substanz  einen  fibrilla-  * 

■ 

ren  oder  einen  netzformen  Bau  annehmen  soll,  sei  schwer  zu  entscheiden.  Vor- 
tragender nimmt  an,  dass,  trotzdem  die  Untersuchungen  über  den  Bau  der 
Spinalganglienzellen  noch  nicht  abgeschlossen  sind,  man  doch  annehmen  darf,  [ 

dass  das  Zeilprotoplasma  dieser  Zellen  dieselbe  netzförmige  Structur  zeigt,  wie  | 

die  der  motorischen  Zellen,    wobei  die  chromatische  Substanz  hier  meistens  ; 

nur  die  Knotenpunkte  des  Netzes  imprägnirt  und  kleinere  oder  grössere  chro- 
matopbile  Körnungen  bildet. 

C.  Die  conusartige  Anschwellung  des  Anfangsstückes  des  Aien-  • 
cjlinders  erscheint  in  den  Spinalganglienzellen  nicht  granulirt.    Vortragender 
memt,  dass  die  Fibrillen  des  Axency linders  durch  die  Basis  des  letzteren  ziehen 
and  in   das   vorhin   beschriebene  protoplasmatische  Netz   übergehen.    Einen                                  [ 
ac^Tomatischen  Conus   bei   den  motorischen  Zellen   kann   man  nur  selten  be-                                 , 
stimmt  nachweisen,   und  zwar  aus  dem  Grunde,   weil  auch  das  Anfangsstöck 
emiger  Dendriten  keine  chromatophilen  Elemente  aufweist.     Uebrigens  fehlt                                 i 
dieser  Conus  in  den  Zellen  der  sympathischen  Ganglien,  den  ganglionären  Zel- 
len der  Retina  (Dogiel),  in  den  Purkinje  *  sehen  und  in  den  Pyramidenzel-                                 ; 
len  der  Hirnrinde  (Lenboss^k). 

■ 

D.  Kern.  Bei  den  somatochromen  Zellen  scheidet  die  Membran  den 
Kern  von  der  umgebenden  Substanz.  Der  Kern  ist  durch  unregelmässige  Zuge 
des  Caryoplasmas  durchzogen,  welche  ein  grossmaschiges  Netz  bilden.  Das 
Kemkörperchen  ist  basophil,  der  Rest  des  Kerns  —  acidophil.  Vortragender 
nimmt  mitCajal  an,  dass  der  Kern  Nuclein  enthält,  welches  aber  nicht  diffus 
im  Carpoplasma  liegt,  sondern  sich  nur  im  Kemkörperchen  condensirt  hat. 

II.  Die  Veränderungen,  die  bei  verschiedenen  functionellen  ! 
Zuständen  in  den  Nervenzellen  auftreten.  Vortragender  bespricht  die  j 
ÄDsichten  von  Nissl  u.  A.  über  das  verschiedentliche  Aussehen  der  Nerven-  '  ,"j 
teilen  bei  verschiedenen  functionellen  Zustanden  derselben  und  meint,  dass  i 
mao  auf  Grund  der  bisherigen  Erfahrungen  noch  keine  sicheren  Schlussfulge- 

rangen  ziehen  kann.  Das  Stadium  der  Function  der  Nervenzelle  scheint  sich 
durch  Volumzunabme  des  Zellkörpers  zu  manifestireu ,  die  mit  einer  Verringe- 
ruDg  der  chromatischen  Bestandtheile  begleitet  wird.  I 

III.  Secundäre  Veränderungen  der  Nervenzellen  nach  Läsion 
des  Axencylinders.  A.  Motorische  Zellen.  Vortragender  nimmt  mit 
anderen  Autoren  an,  dass  man  in  den  motoiischen  Zellen  nach  Durchschnei- 
dang  ihres  Axencylinders  ein  Stadium  des  Zerfalls  und  Stadium  der  Restitu- 
tion annehmen  kann.  Die  Zellalteration  betrifft  dabei  ausschliesslich  die  chro- 
matische Substanz.  Vortragender  meint,  dass  diese  Alterationen  für  die  Func- 
tion des  Neurons  von  einem  geringen  Schaden  sind.  Das  protoplasmatische 
^elz,  welches  die  Hauptrolle  bei  der  Constitution  der  Zelle  spielt,  bbibt  da>»ei 
intact.  Der  Zerfall  der  chromatophilen  Elemente  führt  noch  nicht  zur  Destruc- 
Im  des  Zelle  selbst  und  die  grösste  Zahl  der  nach  Durchschneidung  des 
Aions  alterirten  Zellen  kommt  zur  Norm  zurück.     Die  geringe  Verminderung 
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der  Zahl  der  Zellen  könne  durch  die  Auswanderung  des  Kernes  verarsacfat 
werden. 

B.  Die  Spinalganglienzellen.  Die  Zellalterationen,  die  in  den  Spi- 
nalgan gl  i  eilen  nach  DurchschneJdung  ihrer  peripherischen  Nerven  entstehen, 
sind  denjenigen  in  motorischen  Zellen  analog.  Dies  konnte  Vortragender  für 
das  Ganglion  plexiforme  feststellen.  Wenn  aber  das  Stadium  des  Zerfalls  in 
den  beiden  analog  erscheint,  so  ist  das  Stadium  der  Kestitution  verschieden. 
Während  die  oiotorische  Zelle  nach  diesem  EingriS  ihre  normale  chromatische 
Substanz  wieder  erhält,  zeigt  die  Spinalganglienzclle  eine  ziemlich  rasch  fort- 
schreitende Chromatolyse ,  die  zur  völligen  Degeneration  und  Schwund  der- 
selben führt.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  im  totalen  Wegfall  der 
trophischen  Erregungen,  welche  sonst  der  Nervenzelle  von  der  Peripherie  za- 
(Hessen. 

Vortragender  bemerkt  ferner,  dass  man  mit  der  NissTschen  Methode 
den  Einiluss  einer  Zelle  (Neurons)  auf  die  andere  nachweisen  kann,  wie  dies 
schon  Marinesco  gezeigt  hat.  Durchschneidet  man  nämlich  einen  N.  vagos 
beim  Kaninchen,  so  treten  Veränderungen  nicht  nur  in  den  motorischen  Zellen 
des  Nucleus  anibiguus,  sondern  auch  im  sensiblen  Kern  ein.  van  Gebuchten 
fand  ferner,  dass  nach  intracranieller  Durchschneidung  des  N.  acusticus  die 
Chromatolyse  in  den  entsprechenden  Kernen  des  Himstamms  eintritt. 

Marinesco;    Pathologie  de  la  cellule  nerveuse. 

M.  theilt  die  Veränderungen  in  den  Nervenzellen  In  3  Hauptklassen, 
nämlich  in  solche,  welche  auf  Grund  1.  einer  Infection,  3.  einer  toiisrhea  und 
3.  einer  traumatischen  Ursache  entstehen.  Was  die  Verwandlungen  der  Nervcn- 
zellen  nach  D  uro  h  sehn  cid  ung  ihrer  Axencylinder  anbetrifft,  so  kann  man  in 
denselben  das  Stadium  des  Zerfalls  und  dasjenige  der  Restitution  nachweisen, 
wobei  für  das  erstere  die  Chromatolyse  und  die  eicentrische  Lagerung  des 
Kerns  das  wichtigste  ist.  Die  Restitutionsvorgänge  kann  man  schon  nach 
24  Tagen  constatiren  (dunklerer  Farbenton  und  Yolumenzunahme  der  Zellen). 
Nach  9l)  Tagen  erreicht  die  Volumenzunahnie  der  Zellen  ihr  Maximum.  Nach 
100  Tagen  zeigen  die  Zelten  die  Neigung  ihre  normale  Form  und  Grösse  an- 
zunehmen. 

Bei  directem  Trauma  des  centralen  Nervensystems  unterscheidet  man 
in  der  Läsionsstelle  eine  centrale  necrotiscbe  Zone  und  eine  peripherische 
Zone,  in  welcher  Irritations-  und  Restitutionsvorgänge  stattfinden.  Vom  ä.  bis 
zum  8.  Tage  nach  der  Läsion  kann  man  in  der  letzt  genannten  Zone  Kaiyo- 
kinese  in  einigen  Nervenzellen  constatiren,  zu  einer  Regeneration  der  lädjrten 
Zellen  kommt  es  aber  nicht. 

Bei  der  künstlichen  Anämie  tritt  Chromatolyse  der  Zellen  auf,  welche 
boi  einigen  in  der  Peripherie  des  Zellkörpers  beginnt,  oft  findet  man  dabei 
ein  Oedem  der  Zelle,  welches  die  wahrscheinliche  Ursache  ihrer  Schwellung 
bildet. 

Bei  den  Intoxicationen  spielt  ausser  derArt  der  Vergiftung  die  Inten- 
sität des  angewandten  Virus  und  die  Lebensdauer  des  Thieres  eine  Rolle.  Bei 
Rabies  konnte  M.  nach    12— lä  Tagen    eine   peripherische    Chromatolyse 
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feststeHen.    Bei  Anwendung  Ton  Bacillus  botulinus  konnte  man  deaüicbe  r 

Alterationen  in  den  HinterhÖmem  und  besonders  in  den  Vorderhömem  con-  \ 
statiien  (Rarefidrung  und  Schwund  der  chromotophilen  Elemente  meistens  an 

an  der  Peripherie ,  unregelmässige  Klämpchen  und  sogar  pulverartige  Hasse,  ' 

Lacunenbildung).  | 

Bei  Tetanus  fand  Vortragender  Blutungen  im  Hinterhom  und  besonders  l        j 

im  Vorderhom.   In  einigen  Yorderhomzellen  sah  man,  dass  der  Zellkörper  aus  !         i 

zwei  sich  Ton  einander  völlig  unterscheidenden  Theilen  gebildet  wird.    Einer  ;         ; 

dieser  Theile,  welcher  dem  Axon  zugekehrt  ist,  ist  dunkel  opak  gefärbt  und  ■        '* 

man  kann  an  ihm  kaum  die  normale  Structur  erkennen ;  der  übrige  Theil  der  ^        i 
Zellkorper  bleibt  hell  gefärbt  und  zeigt  noch  wohl  erhaltene   chromatophile 
Elemente.    Der  Axencylinder  selbst  zeigt  dabei  eine  leichte  Granu lirung  und 
ist  intensiT  gefärbt. 

Bei  Arsen  Vergiftung  fand  Vortragender  eine  peripherische  Chroma-  ! 

■ 

tolyse  in  den  Spinalganglienzellen;   die  centralen  chromatophilen  Elemente  1 

blieben  fast  vollkommen  intact.  | 

Bei  Alkoholintoxication  tritt  meistens  eine  Chromatolyse  an  der 
Peripherie  des  Zelileibes  auf.  In  manchen  Zellen  erscheinen  die  chromato- 
philen Elemente  in  der  Umgebung  des  Kerns  intensiver  gefärbt,  in  anderen 
wiederum  sind  diese  Elemente  in  dieser  Gegend  kleiner  und  weniger  an  Zahl 
vorhanden. 

Vortragender  berichtot  dann  über  die  Veränderungen  der  Nervenzellen 
bei  Landry'scher  Paralyse  (Zerfall  der  chromatophilen  Elemente,  un- 
scharfe Conturen  des  Kerns  und  oft  excentrische  Stellung  desselben,  mitunter 
Schwellung  in  Protoplasmafortsätzen)  und  bei  der  asthenischen  Bulbär- 
paralyse  (Chromatolyse  bei  Intactsein  des  Kernes  und  der  achromatischen 
Substanz). 

Das  Studium  der  Nervenzellen  mit  Tetanustox in  und  Tetanusanti- 
toxin  zeigte,   dass  wenn  man  das  Toxin  mit  dem  Antitoxin  gleichzeitig  inji-  | 

cirt,  keine  Veränderungen  eintreten.  Wenn  man  dagegen  das  Antitoxin  erst 
24  Stunden  nach  der  Toxininjection  verabfolgt,  so  findet  man  die  Vcrände- 
mngen,  indessen  sind  sie  geringer,  als  nach  blosser  Toxininjection. 

H.  betont,    dass  die  Zellalterationen,   die  man  bei  secundären  und  pri-  j 

mären  Läsionen  nachweisen  kann,  verschieden  sind  und  theilt  die  Zellverände- 
nmgen  in  zwei  entsprechende  Hauptkategorien. 

Goldscheider  und  Flatau:  Ueber  die  Pathologie  der  Nerven- 
zellen. 

Vortragende  berichten  über  die  Veränderungen  der  Nervenzellen,  die  sie 
nach  Einwirkung  von  Malonnitril  und  von  hohen  Temperaturen  con- 
statirt  haben  und  besprechen  hauptsächlich  diejenigen  Zellaltcrationen,  die  bei 
Teiannstoxin  mit  und  ohne  Rettung  der  Thiere  durch  Antitoxin 
eintreten,  ferner  die  durch  das  Strychnin  bedingten  Zellverändeningen. 
Das  Tetanusgift  erzeugt  bei  Kaninchen  charakteristische  nutritive  Veränderun- 
gen der  motorischen  Nervenzellen  der  Vorderhörner.  Dieselben  bestehen  in 
einer  Vergrösserung  und  Abblassung  des  Kernkörperchens,  Vergrosserang  der 
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Ni  SS r  sehen  Zellkürperchen  und  Abbröckelnng  derselben,  endlich  feiDkÖmi^ni 
Zerfall  der  letzteren  und  Vergrösseriing  der  gesammten  Nervenzellen.  Das 
Charakteristische  besteht  in  Vergrösserung  des  Kerns  und  der  Nissl'schen 
Zellkörperchen.  Der  feinkörnige  Zerfall  ist  nicht  immer  ausgesprochen,  er  febll 
hauptsäclilicb  bei  Anwendung  schwacher  Giftlösungen  bezw.  bei  virksamer 
Antitoiininjection,  (indet  sieb  dagegen  regelmässig  bei  concentrirten  GifUSsan- 
gen.  —  Der  seitliche  Verlauf  dieser  Veränderungen  wird  in  hohem  Grade  be- 
einflnsst  sowohl  durch  die  absolute  Menge  des  Giftes,  wie  durch  die  Coocen- 
tration  desselben.  Je  grosser  die  Concentration  bezw.  die  Giftdosis  ist,  desto 
schneller  entwickeln  sich  die  Veränderungen,  desto  schneller  bilden  sie  sich 
aber  auch  zurück.  Bei  vcrdünnteren  Lösungen  dagegen  entwickeln  sich  die 
Alterationen  der  Zelle  langsam  und  halten  sich  längere  Zeit  auf  einer  Höbe, 
um  dann  sehr  allmälig  zu  verschwinden;  bei  sehr  verdünnten  Lösungen  konnte 
das  Bestehen  der  Veränderungen  2—3  Wochen  lang  beobachtet  werden. 

Bei  den  Rückbildungen  der  morphologischen  Veränderungen  gewinneii 
die  Nissl'schen  Zellkärperchcn  ihr  normales  Aussehen  früher  als  das  Kem- 
körperchen,  welches  mit  aufTalliger  Hartnäckigkeit  den  geschwollenen  Zustand 
beibehält. 

Der  EinAuss  der  Concentration  der  Giftlösung  zeigt  sich  darin,  dass  auch 
bei  gleicher  absoluter  Menge  des  einverleibten  Giftes  die  concentrirtere  Lösnng 
eine  stärkere  Wirkung  entfaltet. 

Was  die  Reihenfolge  dieser  Alterationen  anbetrifft,  so  tritt  zuerst  Kern- 
körperchenschwellung  auf;  während  dieselbe  zunimmt,  entwickelt  sich  alsbald 
Schn'ellung  der  Nissl'schen  Zellkörperchen.  Beide  Veränderungen  können 
sehr  hohe  Grade  eneichen.  Die  Abbröckelung  derNissTschen  Zellkörperchen 
beginnt  entweder  erst,  nachdem  dieselben  schon  einen  gewissen  Grad  der 
Schwellung  erreicht  haben,  oder  sie  setit  bereits  beim  Beginne  der  Schwellang 
ein.  Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die  Äbbröckelung  zu  und  es  treten  feinere 
Körnchen  auf,  so  dass  schliesslich  die  Nissl'schen  Zellkörperchen  sich  in 
feinkörnigem  Zerfall  vorfinden.  Zu  dieser  Zeit  pflegt  die  Kernkörpercben- 
schwellung  sich  zurückzubilden,  wobei  das  Kemkörperchen  oft  eckige  Formen 
annimmt.  Zuweilen  ist  in  dieser  Phase  die  gesammte  Zelle  etwas  vergrössert. 
Verfasser  betrachten  dieses  Stadium  als  Uebergang  zur  .Vorm,  da  sich  während 
desselben  gewöhnlich  schon  eine  Anzahl  von  normalen  oder  annähernd  nor- 
malen Zellen  vorfindet. 

Die  verschiedenen  Nervenzellen  reagiren  nicht  ganz  gleichmässig  auf  das 
Gift,  vielmehr  sieht  man  oft  selbst  an  benachbarten  Exemplaren  verschiedene 
Grade  der  Alteration.  Ebenso  treten  beim  Rückbildungsproccss  die  Verschie- 
denheiten der  Zellen  hervor.  Auch  individuelle  Unterschiede  der  Thiere  spie- 
len eine  Rolle. 

Um  eine  Anschauung  davon  zu  geben,  wie  sehr  durch  die  Verdünnung 
der  Giftlüsung  die  Bntwickelung  der  Alteration  beeinflusst  werden  kann,  er- 
wähnen die  Verfasser,  dass  bei  4— 5proc.  Losungen  schon  nach  1—2  Stunden 
Alterationen  bemerkbar  sind,  während  bei  einer  Lösung  von  0,1  pCt.  dieselben 
sich  erst  nach  23  Stunden  in  der  ersten  Entwickelung  präsentiren. 
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Vortragende  betrachten  diese  morphologischen  Alterationen  der  Nerven- 
zellen als  charakteristisch  für  die  TetanosTergiftang,  da  sie  constant  und  aas-  f 
nahmslos  von  ihnen  gefanden  worden,  and  da  sie  keine  Aehnlichkeit  mit  den- 
jenigen V^andernngen  der  Zellen  darbieten,  welche  bei  andersartigen  Einwir- 
knngen  (Malonnitril.  Erwärmung,  Amputation)  zu  beobachten  sind,  und  da 
auch  andere  Autoren  bei  ihren  Untersuchungen  niemals  derartige  Veränderun- 
gen au^efunden  haben. 

Es  besteht  keine  regelmässige  Beziehung  zwischen  den  Vergiftungssympto- 
den  einerseits  und  den  beschriebenen   histologischen  Veränderungen  der  Nor-  ,1 

Tenzellen  andererseits.   Während  sich  die  Vergiftungssymptome  steigern,  zeigen  *         I 

die  morphologischen  Veränderungen  nach  einiger  Zeit  eine  Tendenz  zur  Rück-  i 

bildong.  Femer  konnten  Verfasser  bei  gleichen  histologischen  Bildern  differente  i 

Phasen  der  Vergiftungserscheinungen  und  umgekehrt  bei  gleichen  Vergiftunsrs-  '         | 

eiscbeinongen  differente  morphologische  Zustände  finden.  Zu  einem  ähnlichen  1 

Ergebniss  waren  die  Verfasser  auch  bei  Malonnitril  und  bei  Erwärmung  ge- 
kommen. Verfasser  weisen  daher  nachdrücklich  darauf  hin,  dass  bei  Interpre-  -,         \ 
tation  Ton  Zeliveränderungen   (auf  Grund  Nissl' scher  Färbung)   mit  Bezug: 
&Qf  die  Symptome  Vorsicht  zu  üben  ist.     Dies  gilt  namentlich    auch  für  die 
pathologisch-anatomischen  Betrachtungen. 

Das  intravenös  eingespritzte  Tetanusantitoxin  entfaltet  eine  deutliche 
Einwirkung  auf  die  durch  das  Toxin  verursachten  morphologischen  Verände- 
nugen  der  Nervenzelle  und  zwar  so,  dass  dieselben  in  ihrer  Entwickelong  und 

ihrem  Verlauf  retardirt  werden;   unter  Umständen,  bei  sehr  frühzeitiger  In-  j 

jection  und  grosser  Dosis  so,  dass  eine  schnellere  Rückbildung  der  Zelle  | 

eintritt.  Diese  Einwirkung  des  Antitoxins  documentirt  sich,  sowohl  wenn  das-  ■ 

selbe  Tor  oder  gleichzeitig  mit  dem  Toxin ,   wie   auch,   wenn   es  stundenlang  j 

nach  dem  Toxin  injicirt  wurde.  ' 

Die  Art  der  Beeinflussung  spricht  dafür,  dass  das  Antitoxin  nur  indiri^ct  &       ^ 

anf  die  Nervenzelle  einwirkt,  indem  es  das  Toxin  neutralisirt  bezw.  einen  Tlieil 
des  an  die  Nervenzellen  gebundenen  Toxins  aus  denselben  herausreisst. 

Verfasser  glauben,  dass  die  morphologischen  Veränderungen  der  Nerven- 
zellen, welche  bei  der  Injection  von  Tetanusgift  eintreten,  der  Ausdruck  eines 
chemischen  Vorganges  in  der  Zelle  sind,   welcher  in  der  Bindung  des  Giftes  I       l 

dorch  die  Zellsubstanz  besteht.  '      I 

Strychnininjection  ruft  bei  Kaninchen  morphologische  Veränderun-  '.    '  f 

gen  motorischer  Nervenzellen  hervor,  welche  dem  Typus  der  bei  Tetanus ver-  , 

giftung  auftretenden  Veränderungen  entsprechen,   nämlich  gleichfalls  Schwel-  , 

long  des  Kemkörperchens   und   der  Nissl' sehen  Granula  mit  Abbröckelunpr  I 

d^selben.  Diese  Alterationen  können  in  ihren  Anfängen  schon  3  Minuten  nach  [  • 

emer  suh-cutanen  Injection  von  Strychnin  merklich  sein.  Die  Kernkörperchen- 
Teranderung  gebt  auch  hier  der  Schwellung  der  Nissl' sehen  Zellkörpcrchen 
voraus.  Die  morphologische  Veränderung  bildet  sich ,  wenn  die  Tiiiere  am 
Leben  bleiben  zurück,  aber  erheblich  langsamer  als  die  Vergiftungssymptome. 
Auch  hier  besteht  also  keine  engere  Proportionalität  zwischen  den  Function s- 
störungen  und  den  histologischen  Veränderungen  der  Nervenzellen. 
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Da  die  morphologischen  Veränderungen  der  molorischen  Nen'eniellen  bei 
Tetanusgift  und  bei  Strychnin  ähnlich  sind,  so  ist  als  wahrscheinlich  anza- 
nehmen,  dass  eben  diese  histologische  Veränderung  für  die  Entirickelun^  des 
gesteigerten  Eriegbarkeitszuslandes ,  wie  er  für  die  Tetanus-  nod  die  Strych- 
ninvergiflung  charakteristisch  ist,  von  Bedeutung  ist 

Ballet  et  Datih  Sur  quelques  Usions  exp^rimontales  de  la 
ceiluie  nerveuse. 

Im  Anschlnss  an  die  früheren  Untersuchungen  Qber  die  Veränderungen 
der  Nervenzellen  bei  temporärer  Anämie  beabsichtigten  die  Verfasser  diese  pri- 
märe Alteration  mit  derjenigen  zn  vergleichen,  welche  secun dar  in  den  Vorder- 
hornzolten  des  Rückenmarkes  nach  Durchschneid  ung  grosser  Nervenstämme 
entsteht.  Die  künstliche  Anaemie  wurde  in  der  Weise  verursacht,  dass  man 
die  Bauchaorta  (bei  Kaninchen)  gegen  die  Wirbelsäule  wiederhol  entlich  auf 
einige  Hinuten  drückte.  Nach  jedesmaligen  Drucke  entstand  Paraplegie  der 
Beine,  die  bald  wieder  versehwand.  Die  erste  Veränderung,  die  in  Nervenzellen 
constatirt  werden  konnte,  bestand  in  einer  partiellen  Auri<isung  der  chromato- 
philen  Elemente.  In  den  Fällen,  in  denen  die  künstliche  Anämie  länger  ange- 
dauert hat,  zeigten  die  Nervenzellen  weitere  Alteralionsstadion ,  nämlich  eine 
Fragmentirung  des  Zellkörpers,  Vacuolenbildung,  Schwund  des  Kernes,  abge- 
brochene Fortsätze  etc.  Die  partielle  Auflösung,  welche  sich  in  den  Anfangs- 
stadien zeigt,  tritt  in  ganz  verschiedenen  Gebieten  der  Zelle  ein.  Im  Allge- 
meinen Hess  sich  nur  nachweisen,  dass  diese  Veränderungen  entweder  in  der 
Umgebung  des  Kerns,  oder  an  der  Basis  eines  der  Protopiasmaforlsätze  auf- 
tritt. Dabei  erscheint  die  Mehrzahl  der  so  allerirten  Nervenzellen  etwas  ge- 
schwollen, der  Kern  behält  aber  noch  seine  centrale  Lage.  Je  länger  die  Com- 
pression  der  Bauchaorta  angedauert  hatte,  oder  je  öfter  dieselbe  wiederholt 
wurde,  um  so  stärker  waren  die  Zell  Veränderungen.  Man  fand  dann  einen  weit 
vorgeschrittenen  Zerfall  der  chromatophilen  Elemente,  so  dass  der  Zellkörper 
einen  diffusen  Farbcnton  zeigte;  viele  Zellen  waren  dabei  geschwollen  und 
mehr  rundlich  geformt  und  in  manchen  konnte  man  excentrische  Lagerung  des 
Kernes  constatiren.  Von  giossent  Interesse  ist  es,  dass  die  Thiere  mit  solchen 
Zell  Veränderungen  vor  der  Tödtung  eine  vollständige  Intaotheit  ihrer  Bewe- 
gongssphäre  zeigten. 

Eine  andere  interessante  Thatsache  besteht  in  der  Analogie,  die  man  in 
den  Zell  Veränderungen  bei  künstlicher  Anämie  und  nach  Durch  schneid  ung  der 
Nerven  nachweisen  kann.  Auch  hiernach  findet  man  die  Chromatolyse,  Schwel- 
lung und  Abrundung  des  Zeilkürpers  und  in  einigen  Zellen  excentrische  Lage- 
rung des  Kerns.  Verfasser  geben  zu,  dass  man  Unterschiede  in  den  Zellalte- 
rationen nach  Einwirkung  von  verschiedenen  Schädlichkeiten  feststellen  kann, 
meinen  aber,  dass  die  primären  Zell  Veränderungen  nach  leichten  und  gradnell 
abgemessen  Eingriffen  den  secundär  auftretenden  Z  eil  alte  rat  ionen  ähnlich  er- 
scheinen können,  die  nach  Durch  schnei  düng  von  Nerven  stammen  entstehen. 
Die  Entwickelung  und  der  Verlauf  dieser  Zell  Veränderungen  sei  allerdings  nicht 
derselbe,  denn  die  Restitution  der  Zellen  tritt  bei  künstlicher  Anämie  schneller 
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auf,  als  nach  Nerrendarchscbneidang.  So  konnten  die  Verfasser  constatiren, 
dass  nach  künstlicher  Anämie  die  Restitution  der  Nervenzelle  schon  nach  Ver- 
lauf von  6  Tagen  deutlich  zu  Tage  trat  und  nach  16—18  Tagen  sahen  die 
Zellen  vollkommen  normal  aus.  Diese  Thatsache  zeigt,  dass  die  Chromato- 
Ivse  allein  keine  tiefgehende  Alteration  der  Zelle  in  sich  birgt  Wenn  auch  die 
Trennung  der  Zellalterationen  in  secundare  und  primäre  wohl  begründet  er- 
scheint, so  sollte  man  nicht  in  dieser  Abgrenzung  zu  weit  foru^^chreiten ,  denn 
man  sei  nicht  im  Stande,  unter  gewissen  Umstanden  eine  sichere  Entscheidung 
weder  für  die  eine  noch  andere  Zellalteration  zu  treffen. 

5.  Pathogenie  et  anatomie  pathologique  de  la  s]rringomyelie. 
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Schulze  (Bonn):    Die  Pathogenese  der  Syringomyelie  (Autor- 
referat). 

Der  Vortragende  giebt  einen  Ueberblick  über  den  jetzigen  Stand  der  Lehre 
von  der  Entstehungsweise  der  Syringomyelie  und  legt  dabei  alle  bisher 
klinisch  und  zugleich  anatomisch  beobachteten  Fälle  zn  Grunde.  Es  ergiebt 
sich,  dass  in  einem  unbekannten  Bruch theile  der  Fälle  angeborene  Ent- 
wickelungshemmungen  eine  Rolle  spielen,  deren  Ursache  ihrerseits  zur 
Zeit  noch  völlig  unbekannt  ist.  Zu  den  angeborenen  Veränderungen  können 
sich  bei  der  progressiven  Syringomyelie  im  späteren  Leben  weitere  Verände- 
ningen  hinzngesellen.  Diese  können  in  der  Bildung  centraler  langhingestreck- 
ter Gliome  bestehen  oder  auch  in  derEntwickelung  von  centraler  Gliose,  welche 
nach  der  Auffassung  des  Vortragenden  nur  einen  geringeren  Grad  von  Tumor- 
bildung darstellt.  Dass  diese  geschwulstartigen  Wucherungen  der  Gliazellen 
und  Gliafasem  zerfallen  können,  h alt  Schulze  gegenüber  Weigert  fest. 
Aber  auch   ohne  angeborene  Veränderungen   können   solche   stärkere   oder  l 

schwächere  Geschwulstbildungen  entstehen,  innerhalb  deren  aus  verschie<lenen 
Ursachen,  wahrscheinlich  auch  durch  Gefässverschluss,  Höhlen  und  Spalten 
sich  entwickeln  können.    In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  geringfügigere  j 

Gliafaser-  und  Gliakemanhaufungen  um  die  Spalten  und  Höhlen  herum,  beson-  ■        ' 

ders  auch  in  der  MeduUa  oblongata.    Bei  ihnen  kann  eine  Beziehung  zu  föta-  >       ' 

lenVeränderangen  bis  jetzt  nichtnachgewiesenwerden;  dafür  spielen  nicht  selten  [      . 

Traumen  eine  Rolle,   die  zu  Blutungen,   zu  Erweichungen  und  Nekrobiosen  1 

fuhren  können.  Aus  unbekannten  Gründen  können  dann  von  solchen  Residuen 
aus  neue  Wucherungs-  und  Zerfallsprocesse  entstehen.  Dabei  mögen  auch 
Infectionskrankheiten  verschiedener  Art  eine  Rolle  spielen,  u.a.  gelegent-  • 

lieh  auch  Syphilis.  Die  Lepra  hat  mit  der  Syringomyelie  ätiologisch  nichts  < 

zathan.  Intoxicationen  irgend  welcher  Art,  z.  B.  mit  Metallen  sind  bisher  i  ' 

nicht  nachgewiesen.  Ein  Zusammenhang  mit  ascendirender  Neuritis  ist 
zwar  für  manche  Fälle  bisher  angenommen  worden,  aber  in  rein  willkürlicher 
^'eise.  Die  Rolle  entzündlicher  Processe  der  gewöhnlichen  Art  für  die 
Bntstehung  der  Syringomyelie  ist  noch  näher  zu  untersuchen.  Der  Name 
ni&yelite  cavitaire"  bedeutet  nur  eine  Umschreibung,  aber  keine  Erklärung 
der  gefundenen  Veränderungen.    Die  Druck-  und  Stauungshypothese 
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liat,  wenn  überhaupt,  nur  eine  sehr  eingeschränkle  Bedeutung  für  die  Ent* 
stehung  der  Syriogomyelio  mit  Ausnahme  des  eigentlichen  Hydrotoyelus.  Eine 
einhoilitche  Entstehung  der  Syringomyelie  sei  es  auf  dem  Boden  der  «Dge- 
borenen  Anomalien ,    oder  sonstwie ,    lässt  sich  bis  jetzt  noch  nicht  behaupten 

und  erweisen. 

Schlesinger  (Wien):  Correferat  über  Pathogenese  und  patho- 
logische Anatomie  der  Syringomyelie. 

Die  grosse  Aehnlichkeit  der  klinischen  Erscheinungen  bei  Syringomyelie 
und  Lepra  berechtigt  noch  keineswegs  anzunehmen,  dass  bei  beiden  Affectionen 
der  gleiche  Grundprocess  vorbanden  ist.  Für  den  Ausdruck  „Morvan'scho 
Krankheit"  sei  es  besser  Morvan'scher  Symptoraencomplex  zu  setzen,  der  so- 
wohl bei  centralen  Erkrankungen  (Syringomyelie),  als  auch  bei  peripherischen 
Nervenkrankheiten  (lepröser  Art)  auftreten  kann.  Grosse  klinische  Bedeutung- 
haben Symptome,  welche  nur  der  einen  oder  anderen  AlTection  zukommen 
und  die  S.  im  Folgenden  aufzählt.  Die  Aetiologie  der  bulbnren  Syringo- 
myelie, welche  sich  nur  bis  zum  distalen  Ende  des  Pons  findet,  ist  anschei- 
nend keine  einheitliche;  die  seitlich  gelegenen  Hohlräume  lassen  im  Gegensatz 
zu  den  Spalträumcn  des  Rückenmarkes  stets  eine  auch  nur  partielle  Ependj-m- 
auskleidung  vermissen,  während  sie  bei  den  median  gelegenen,  wenigstens 
streckenweise  vorhanden  ist.  Die  Höhlenbildong  trifft  erfahrongsgemäss  weder 
die  Kerne,  noch  die  intrabulbären  Zuge  der  hier  liegenden  Hirnnerven.  Bei 
Pachymeningitis  spinalis  findet  sich  eine  Form  der  Höhlenbildung  im  Kücken- 
marke, welche  allem  Anscheine  nach  weder  mil  enlwickclungsgeschichtlichen 
Störungen,  noch  mit  centraler  Güose  im  Zusammenhang  steht,  sondern  auf 
Gerdss Veränderungen  berahen  durfte. 

Minor  (Moskau):  Klinische  und  anatomische  Untersuchungen 
über  traumatisohe,  von  centraler  Hämatomyelio  und  centraler 
Ilohlenbildung  gefolgte  Affectionen  des  Kückenmarkes. 

In  schweren  Fällen  von  traumatischer  Verletzung  des  Rückenmarkes  kann 
man  unterhalb  der  Stelle  des  Knochentraumas  einen  localon  Herd  constatiren, 
der  sich  als  unregelmässige  Zertrümmmerung  der  Kückenmarksub- 
stanz repräsentirt,  und  ausserdem  Dndet  man  ober-  und  unlerhalb  des  localcn 
Herdes  in  den  meisten  Fällen  streng  localisirte  Affectionen,  welche  am  häufig- 
sten die  grane  Substanz  des  Hinter-  und  Vorderhoms,  seltener  die  Kuppe  des 
Hinlerstrangcs  einnehmen.  Einen  Durchbruch  von  Blut  in  die  Seilenstrange 
muss  man  als  eine  ungewöhnliche  Erscheinung  ansehen,  und  wenn  dies  ein- 
tritt, so  kommt  es  am  ehesten  in  dem  Gebiete  der  von  der  granen  Substanz 
abgehenden  Processus  reliculares  vor.  Die  Gegend  der  Pyramiden  bahnen 
scheint  ganz  besonders  verschont  zu  bleiben.  Das  hislologische  Bild  des  loca- 
lisirten  Herdes  ist  am  häutigsten  eine  reine  Anhäufung  von  Blut  in  Form  der 
centralen  Hämatomyelie;  ferner  kann  man  makroskopisch  Hämatomyelie 
constatiren  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Spalten  und  Hohlräume 
an  denselben  Steilen  finden.   In  Fällen,  wo  eine  Hämatomyelio  und  Zerstörung 
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Obersteiner:   Die  Pathogenese  der  Tabes  dorsalis. 

Was  die  Aetiologie  der  Tabes  anbetrifft,  so  meinen  die  meisten  Forscher, 
dass  die  Mehrzahl  der  Tabeskranken  früher  luetisch  inficirt  waren.  Unent- 
schieden ist  noch  die  Frage,  ob  die  Tabes  der  tertiären  Syphilis  an  die  Seite 
zu  stellen  ist,  oder  ob  die  Syphilis  nur  durch  allgemeine  Schwächung  des  Ner- 
vensystems schädigend  wirkt,  oder  ob  es  sich  schliesslich  um  die  Wirkung 
nicht  näher  bekannter  Toxine  der  Syphilis  handelt.  Neben  der  S>'philis  kom- 
men wahrscheinlich  auch  noch  andere  Ursachen  in  Betracht.  Man  kann  nach 
0.  die  Tabes  nicht  als  eine  Allgemeinerkrankung  des  Nervensystems  im  stren- 
gen Wortsinne,  aber  ebenso  wenig  kurzweg  als  Rückenmarkserkrankung  be- 
zeichnen. Im  Rückenmarke  Tabischer  findet  sich  immer  eine  Degeneration  in 
den  Hintersträngen,  und  zwar  jener  Theile ,  die  sich  als  die  intramedullären 
Fortsetzangen  hinterer  Wui'zeln  erweisen,  während  das  Gebiet  der  endogenen 
Fasern   gewöhnlich  frei  bleibt.     Da  aber  nicht  alle  hinteren  Wurzeln  immer 
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centraler  Theile  vorangegangen  ist,  können  sie  auch  zur  Bildung  grösserer 
Hohlräume  Veranlassung  geben.    In  älteren  Fällen  können  diese  Hohlräume 

Ton  einem  Ringe  wuchernden  Gliagewebes  umgeben  sein.    Der  Central-  i      . -; 

canal  erweist  sich  in  vielen  Fällen  nicht  obliterirt,  sondern  weit  offen  (Nei- 
gung zur  Bildung  von  Hydromyelus)  und  das  ihn  auskleidene  Epithel  resp. 
die  Periependymalzellen  zeigen  eine  grosse  Tendenz  zur  Proliferation  (begin- 
nende Gliose).     Unter  den  klinischen  Erscheinungen  muss,  abgesehen  von 
dem  bekannten  Fehlen  des  Kniereflexes   bei  den  verschiedensten  Locali- 
sationen  des  Traumas  ganz  besonders  hervorgehoben  werden  eine  vom  Vortr. 
in  den  meisten  seiner  Fälle  beobachtete,  zuweilen  recht  breite  Zone  von  syrin- 
gomyelitischer  Dissociation  der  Sensibilität  in  den  unmittelbar  ober- 
halb des  Gebietes   der  vollen  Anästhesie  liegenden  Segmenten.     Diese  Zone 
kann  durch  das  Bestehen  eines  aufsteigenden  centralen  Herdes  (meistens  einer 
centralen  Hämatomyelie)  erklärt  werden  oder  auf  ein  solches  hinweisen.  Sollte 
diese  Beobachtung  auch  in  weiteren  Fällen  sich  wiederholen  und  in  Fällen  von 
transversalen  Myelitiden  von  anderer  nicht   traumatischer  Herkunft  nicht  vor- 
gefunden werden,  so  würde  diese  Erscheinung  die  Bedeutung  eines  forensisch 
wichtigen  Symptomes  haben.    Alle  vom  Vortragenden  gesammelten  neuen  kli- 
nischen und  anatomischen  Beobachtungen  sprechen  eher  für  als  gegen  die  An- 
nahme, dass  es  eine  Kategorie  von  wahren  progredienten  Syringomyelien  giebt 
—  hämatomyelogenen. 

Maixner  (Prag):  Quelques  observations  sur  la  symptomatol  o- 
gie  de  la  syringomyelie. 

M.  erwähnt  einige  Besonderheiten ,  welche  sich  in  Fällen  von  Syringo- 
myelie vorfanden ;  so  handelte  es  sich  in  zwei  Fällen  um  einseitige  Cheirome- 
g&lie;   ein  Fall  verlief  unter  dem  Bilde  der  Raynaud 'sehen  Krankheit;  ein  |- 

Fall  war  mit  Tabes  complicirt,  und  ein  Fall  von  Syringomyelie  hatte  den  Mor- 
van' sehen  Typus. 

6.  Pathog6nie  et  traitement  du  tabes  dorsalis. 
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gl  eich  massig  und  gleichzeitig  ergritTen  werden,  manche  von  ihnen  so^ar  frei 
bleiben  können,  oft  segmentäre  and  mitunter  selbst  bilaterale  Differenzen  vor- 
handen sind,  so  erscheint  es  nicht  angemessen,  die  Tabes  als  eine  System- 
erkrankung  im  strengsten  Sinne  zu  bezeichnen. 

Folgende  Stellen  kommen  als  Angriffspunkt  der  Schädlichkeit  in  Betracht: 
1.  Die  peripherischen  Nerven  mit  Einschluss  ihrer  peripherischen  Endigangen 
(Leyden).  2.  Die  Spinalganglicnzellen  (Stroebe,  Oppenheim,  Marie, 
Babes).  3.  Die  hinteren  Wurzeln  selbst  und  zwar:  a)  bei  ihrem  Durchtritt 
durch  die  Dura  und  Arachnoidea,  und  b)  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Pia 
mater  und  die  peripherische  Gliasohicht  (Obersteiner).  4.  Der  intramedol- 
läie  Antheil  der  hinteren  Wurzeln  allein.  Für  keine  dieser  Stellen  ist  bisher 
der  Beweis  erbracht,  dass  von  ihr  der  tabische  Process  seinen  Ausgang  nimmt. 

Da  uns  das  Wesen  der  bei  der  Tabes  in  Betracht  kommenden  Noxen 
ebenso  wenig  bekannt  ist,  wie  der  Hechanismus  ihrer  Wirksamkeit,  so  erscheint 
CS  gerade  in  Rücksicht  auf  die  locale  Mannigfaltigkeit,  in  welcher  sich  diese 
äussert,  angemessen,  anzunehmen,  dass  hierbei  eine  Reihe  rerschiedenarti^r, 
coordinirter  Processe  zusammenwirken,  welche  zwar  ihrer  Intensität  nach  varia- 
bel ,  aber  auf  eine  gemeinsame  Grundursache  zurückzuführen  ist.  Der  sich 
anschliessende  Vortrag  von  Borgherini  (Padua)  entwickelt  ungefähr  diesel- 
ben Ansichten. 

In  der  sich  anschliessenden  Discussion  bemerkte  zunächst  Leyden,  dass 
wir  zur  Zeit  ausser  der  Syphilis  keine  anderen  bestimmten  Anhaltspunkte 
haben ,  um  die  Entstehung  der  Tabes  zu  erklären ,  alle  anderen  Momente 
seien  nicht  ausreichend.  Die  Aetioiogie  der  Syphilis  hat,  da  sie  präcis  sei, 
auch  etwas  Bestechendes  an  sich.  Trotzdem  kann  sich  Leyden  dieser  Theo- 
rie nicht  anschliessen,  weil  sie  allein  auf  dem  trügerischen  Boden  der  Statistik 
beruhe.  Es  müsse  mindestens  der  Beweis  erbracht  werden,  dass  nberhanpt 
durch  die  Syphilis  die  Krankheit  der  Tabes  erzeugt  werden  kann.  Ebenso  wie 
die  Syphilis  könne  man  auch  die  Gonorrhoe  als  Ursache  der  Tabes  anschuldi- 
gen, ja  wenn  man  eine  Statistik  der  Erkältungen  machen  würde,  so  würde  auch 
diese  für  die  Entstehung  der  Tabes  sprechen.  L.  hält  es  für  unrichtig,  bei  der 
Statistik,  wie  esLrb  getban,  das  weibliche  Geschlecht  au szuschli essen.  Wenn 
man  meint,  dass  es  zu  schwer  sei,  bei  diesem  etwas  Sicheres  bezüglich  dieses 
Punktes  zu  eruiren,  so  kann  auch  umgekehrt  gesagt  werden,  dass  beim  männ- 
lichen Geschecht  wahrscheinlich  in  vielen  Fällen  etwas  als  Syphilis  angegeben 
wird,  was  mit  derselben  nichts  zu  thun  hat.  Virchow  hat  femer  constatirt, 
dass  man  bei  der  Autopsie  Syphilis  neben  der  Tabes  äusserst  selten  lindet. 
L.  kann  auch  die  Erklärung  der  Sache  durch  ein  hypothetisches  Toxin  der 
Syphilis  nicht  anerkennen.  DieQuecksilberlherapie  hat  keine  grösseren  Schwan- 
kungen aufzuweisen,  als  sie  auch  sonst  bei  der  Tabes  vorkommen. 

Bezüglich  des  Ausgangspunktes  des  tabischen  Processcs  erscheint  es 
Leyden  am  wahrscheinlichsten,  dass  der  Process  von  den  peripherischen  Ner- 
ven ausgeht,  und  dass  dabei  nicht  nur  die  sensiblen,  sondern  auch  die  moto- 
rischen Nerven  betheiligt  sind.     Jedenfalls  ist  jetzt  allgemein  anerkannt,  dass 
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der  Process  ein  parenchymatöser  ist  und  die  Krankheit  anatomisch  als  eine 
Nenronerkrankung  anzufassen  ist. 

Erb  entgegnet  darauf,  dass  er  früher  auch  der  Ansicht  gewesen  sei,  dass 
die  Tabes  mit  der  Syphilis  nichts  zu  thun  habe.    Er  hat  dann  aber  20  Jahre  [ 

lang  eine  Statistik  angestellt  und  bei  1000  Fällen  von  Tabes  in  90  pCt.  voraus- 
gegangene Syphilis  gefunden,  während  bei  6000  an  anderen  Nervenkrankheiten 
leidenden  Patienten  sie  nur  in  20  pGt.  der  Falle  zu  cor.statiren  gewesen 
wäre.  Dieser  gewaltige  Unterschied  weise  doch  mit  Nothwendigkeit  darauf 
hin,  die  Syphilis  in  ätiologischer  Hinsicht  für  bedeutungsvoll  zu  halten.  Erb 
giebt  gerne  zu,  dass  die  meisten  Tabiker  Tripper  gehabt  haben ,  aber  in  glei- 
chem Maasse  auch  die  anderen  Nervenkranken.  Es  sei  eine  notorische  That-  '  .  • 
saehe,  dass  noch  keine  Tabes  bei  Eheleuten  vorgekommen  ist,  wenn  nicht  '^  | 
Syphilis  vorgelegen  hat;  sie  müsste  viel  häufiger  bei  ihnen  auftreten,  wenn  ■  ,  [ 
z.  B.  sexuelle  Excesse  den  Grund  bilden  würden.  Die  Statistik  ist  die  einzige  i  i 
Methode,  mit  der  man  vorläufig  operiren  kann.  E.  glaubt,  dass  die  Heredität 
bei  der  Tabes  eine  sehr  geringe  Rolle  spielt;  in  solchen  Fällen  sind  die  Kran-> 
ken  gewöhnlich  selbst  syphilitisch  gewesen.  Er  kann  nur  dabei  stehen  blei- 
ben, dass  erfahrungsgemäss  die  Anamnese  bezüglich  der  Syphilis  beim  weib- 
lichen Geschlechtc  meistens  versagt,  weshalb  er  sie  aus  der  Statistik  fortge- 
lassen hat;  dagegen  bietet  die  Feststellung  der  Syphilis  bei  Männern  höherer 
Stände  ziemlich  grosse  Sicherheit  dar.  Ob  alle  Tabiker  Syphilis  gehabt 
haben,  lässt  Erb  dahingestellt,  obwohl  er  die  Möglichkeit  zogiebt;  bei  man- 
chen Tabikem  findet  man  noch  Spuren  der  Syphilis,  bei  anderen  allerdings 
nicht  mehr.  Ueber  den  Zusammenhang  zwischen  Tabes  und  Syphilis  kann 
auch  er  zur  Zeit  noch  nichts  Näheres  behaupten. 

Benedict  meint,  dass  die  Organe  des  Menschen  verschieden  lebensfähig 
seien;  es  giebt  nach  seiner  Ansicht  sozusagen  „geborene  Tabiker",  d.h.  solche, 
deren  Rückenmark  besonders  dazu  prädisponirt  sei.  Auch  er  muss  zugeben, 
dass  viele  Menschen,  die  Syphilis  gehabt  haben,  tabisch  werden.  Es  sei  aber 
auch  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Quecksilbertherapie  ein  wichtiges  Moment 
zur  Erlangung  der  Tabes  sei,  wenigstens  trete  oft  nach  solchen  Curen  eine 
erhebliche  Verschlimmemng  ein.  Die  Theorie  Leyden's  sei  nicht  richtig;  es 
bestehe  kein  Verhältniss  zwischen  der  Anästhesie  und  der  Tabes ;  es  giebt 
Tabiker,  die  keine  Anästhesie  haben  und  doch  schleudernde  Bewegungen 
machen  und  umgekehrt  Patienten,  die  hochgradige  Sensibilitätsstörungen  (Hyste- 
rie), aber  keine  Ataxie  haben. 

Henschen  erwähnt,  dass  in  seiner  Klinik  die  Tabes  eine  ziemlich  sel- 
tene Erkrankung  ist,  ebenso  auch  die  Syphilis.  Wenn  er  aber  einen  Fall  von 
Tabes  hat,  dann  ist  auch  sicher  Syphilis  vorausgegangen. 

Goldscheider:  Wenn  man  bei  tabischer  Ataxie  die  Gelenkstörungen, 
genau  prüft,  so  findet  man  annähernd  eine  Proportionalität  derselben  zum  Grade 
der  Ataxie.  Es  giebt  Tabiker,  welche  durch  eine  Art  von  Selbstzucht  die 
Coordinationsstörung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  oompensiren  wissen,  bei 
ihnen  steht  die  Ataxie  nicht  in  Einklang  mit  der  objectiv  wahrnehmbaren  Mus- 
kelstörung.     Bei  Hysterischen  kann  es  nicht  zur  Ataxie  kommen,   weil   die 
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Anästhesie  dabei  ein  psycho- physischer  Process  ist;  die  Coordinalionsapparale 

sind  dabei  intact. 

Erb:   Heber  die  Therapie  der  Tabes  dorsalis. 

E.  wirft  zunächst  einen  Rückblick  auf  die  Methoden  der  Behandlung  der 
Tabes  in  Trüberer  Zeit,  kommt  dann  auf  die  Erkenotnisse  der  Aetiologie  und 
des  Wesens  der  Tabes  zu  sprechen  (s.  vorher),  welche  entsprechende  Port- 
schritte in  der  Therapie  dieser  Krankheit  gezeitigt  haben  und  fasst  die  Indica- 
tionen  für  die  Anwendung  der  specifischen  Therapie  bei  Tabischen,  die  früher 
syphilitisch  waren,  in  folgenden  Sätzen  zusammen:  1.  Bei  Tabes  mit  vor- 
ausgegangener Syphilis  ist  im  Allgemeinen  die  antisyphilitische  Therapie  an- 
gezeigt, natürlich  mit  strenger  Individualisirung  im  Einzelfalle.  2.  ^peciell 
eignen  sich  dazu  alle  ganz  frischen  Fälle  im  Initialsladinm  der  Tabes,  bei 
welcher  die  Syphilis  noch  nicht  gar  zu  weit  zurückliegt.  3.  Endlich  alle  die- 
jenigen Fälle,  welche  früher  nur  eine  ganz  ungenügende  Bebandlang  der  Sy- 
philis durchgemacht  haben.  Indessen  muss  man  sich  vor  Angen  halten,  dass 
die  specifiscbe  Behandlung  nnr  causal  wirkt,  dass'  sie  die  Ursache  des  Lei- 
dens entfernt,  sein  Weiterschreiten  verhindert  und  sozusagen  erst  den  Boden 
ebnet,  auf  welchem  die  nachfolgende  Einwirkung  der  übrigen  Heilmittel  ein* 
setzt.  Unter  diesen  Mitteln  hat  besonders  die  Behandlung  des  Hauptsjmptoms 
der  Tabes  —  die  Ataxie  —  neuerdings  erhebliche  Fortschritte  gemacht  dorch 
die  Einführung  systematischer  Uebungen  zum  Zwecke  der  richtigen  Coordina- 
tion  der  Bewegungen  nach  der  Methode  von  Frenkel;  dieselbe  bedealet  einen 
wirklichen  Fortschritt  unserer  syraptomat Ischen  Therapie  nnd  ist  auch  von  den 
verschiedensten  Seilen  als  solcher  anerkannt.  Es  bedarf  indessen  noch  einer 
erheblichen  Verliefung  unserer  Erkenntniss  der  Aetiologie  und  Pathogenese 
der  Tabes,  um  darauf  eine  rationelle  Prophylaxe  nnd  causale  Therapie  der 
Tabes  zu  begründen. 

Grasset  (Monlpellier):   Le  traitement  du  tabes. 

G.  fasst  den  tabischen  Process  als  Soli^rose  multiple  dissemin£e  auf.  Bei 
Anwendung  therapeutischer  Massregeln  muss  man  folgende  Gesichtspunkte  in 
Rücksicht  ziehen:  1.  sucht  man  die  Krankheit  zu  heilen  nnd  den  anatomischen 
Zustand  des  Rückenmarkes  zu  bessern ;  2.  die  gestörten  Functionen  des  Rücken- 
markes zu  bessern;  3.  die  schmerzhaften  und  anderen  Symptome  zu  erleich- 
tern. Die  Massnahmen,  welche  dies  bezwecken  sollen,  kann  man  in  3  Gruppen 
theilen:  a)  Mittel,  welche  gegen  die  ätiologischen  Momente  der  Tabes  anzu- 
wenden sind;  b)  Mittel,  welche  zu  den  anatomischen  Veränderungen  in  Be* 
Ziehung  stehen;  c)  symptomatische  Mittel.  Ad  a  muss  man  die  an tisyphili ti- 
schen und  anliarthrl tischen  Curen  anwenden ;  ad  b  wende  man  Jodpräp&rate 
an  oder  Argentum  nitilcum  und  Ergotin,  femer  für  das  Rückenmark  selbst 
locale  Ableitungsmittel,  Elektrotherapie  und  Nervendebnung;  ad  c  gegen  die 
lancinirenden  Schmerzen  wende  man  Opium,  Antipyrin  etc.,  ferner  Chloroform, 
warmes  Wasser  etc.  an;  bei  Amyosthenie  und  Asthenie  gebrauche  man  Brown - 
Sfquard'sche  Nerventransfusion,  Spermin,  Glycerinphosphate;  ausserdem 
kommen  Massage,  Hydrotherapie  und  einzelne  Mineralwässer  zur  Verwendung. 
Gegen    die  Ataxie   sei    die  Frenkel'sche  Methode  sehr  zu  empfehlen.     Die 
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resico-rectalen,  oculären,  trophischen,  circulatorischen ,   bulbären  Störungen 

bedürfen  einer  speciellen  Behandlung.  ,        *J 

Frenkel  (Heiden):  Die  Behandlung  der  Ataxie  durch  Neuein- 
ubung  der  Coordination. 

Es  ist  eine  wohl  jetzt  allgemein  anerkannte  Thatsache,  dass  die  Ataxie 
durch  Coordiuationsübungen  gebessert  werden  kann;  selbst  in  schweren  Fäl- 
len können  noch  dadurch  gute  Resultate  erzielt  werden.   Bei  der  Prognose  der 

Therapie  ist  der  Zustand  der  Muskulatur  und  der  Gelenke  zu  berücksichtigen.  , 

Die   Technik  der  angewandten    Methode    darf  niemals    eine    schematische  -i 

sein.    Streng  zu  meiden  sind  Uebermädungen.     Complicirte  Apparate  braucht  f 

F.  nur  noch  bei  Behandlung   der  Ataxie   in   den   oberen  Extremitäten.     Die  *        f 

Uebungen    sollen   stets    unter  ärztlicher  Behandlung  geschehen  und  2— 3 mal  '1 

am  Tage  vorgenommen  werden.    Die  Erfolge  sind  dauerhafte.    Die  Behandlung  j 

nach  F.'s  Methode  während  einer  Badecur  ist  zu  verwerfen.  ! 

Raichline  (Paris):    Quelques  considerations  sur  le  traitement 

du  tabes  dorsalis.    Indication's  et  contraindications. 

■ 

Die  antisyphilitische  Behandlung  bei  der  Tabes  hat  nur  einen  sehr  rela- 
tiven Werth  und  ist  nur  im  Anfangsstadium  mitunter  von  Erfolg.  Die  Serum- 
ond  Organotherapie  ist  ebenso  wenig  von  Nutzen  bei  der  Behandlung  von  Ta- 
bes; dagegen  ist  die  Balneo-  und  Hydrotherapie,  die  Elektrotherapie  und  die 
Massage  und  Gymnastik  von  sehr  grossem  Nutzen.  Daneben  empfiehlt  R.  ein 
ruhiges  Leben  in  frischer  gesunder  Luft  und  zweckentsprechende  Emährunfr, 
letztere  besonders  für  Patienten ,  die  sich  schon  in  einem  kachectischen  Zu- 
stande befinden. 

Jacob  (Berlin):  Die  Behandlung  der  Ataxie  bei  Tabes  dorsalis 
mittelst  der  compensatorischen  Uebungstherapie. 

J.  demonstrirt  eine  Anzahl  sehr  zweckmässig  eingerichteter  Apparate,  an 
welchen  Tabeskranke  im  Liegen,  Stehen  und  Gehen  Uebungen  vornehmen,  um 
die  bei  ihnen  vorhandenen  Coordinationsstörungen  zu  bessern.  Eine  Heilung 
oder  wesentliche  Besserung  der  Tabes  durch  specifische  Behandlung  hat  sich 
bisher  als  unausführbar  erwiesen. 

Dagegen  verspricht  die  mechano-compensatorische  Behandlung  erfreu- 
liche Resultate. 

Es  sprechen  zur  selben  Frage  noch  Brower  (Chicago)  und  Lagou- 
dacki  (Paris). 

7.  Traitement  opiratoire  des  maladies  du  cerveau. 

V.  Bergmann  (Berlin):  Hirnchirurgie  bei  Tumor  cerebri  und 
^ei  der  Jackson'schen  Epilepsie;  Erfolge  der  operativen  The- 
rapie. 

Vortragender  weist  daraufhin,  dass  Himgeschwülste  nur  dann  der  Dia- 
gnose zuganglich  sind,  wenn  sie  in  den  Gentralwin düngen  oder  ganz  in  ihrer 
Nähesitzen.  Bei  der  Operation  wendet  man  jetzt  meist  dieW  agn  er '  sehe  Methode 
an  (Auf-  und  Zuklappen  von  grossen  Haut-  und  Periostlappen).  Vortragender 
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verwirft  den  operativen  Ein^ri£F,  wenn  es  sich  darum  handelt,  zunächst  nor 
eine  Diagnose  zu  stellen,  da  die  Statistik  ergiebt,  dass  der  Tumor  nur  selten 
gerunden  wird,  and  da  andererseits  die  Operation  selbst,  trotz  peinlicher  An- 
wendung der  Antisepsis,  mit  Gefahren  für  das  Leben  verbunden  ist  (Blutver- 
lust, Shock,  Prolaps  der  Hirnsubstanz  event.  auch  Hemiplegie  oder  Epilepsie, 
in  Folge  sich  entwickelnder  Verdickung  und  Verlöthung  der  Pia  mater).  Die 
Chirurgie  der  Hirntumoren  ist  mithin  zur  Zeit  hauptsächlich  eine  Chinirgie  der 
Centralwjndungcn. 

Oppenheim  (Berlin)'.  Ueber  die  durch  Fehldiagnosen  beding- 
ton Misser/olge  der  Hirnchirurgie. 

Vortragender  hebt  hervor,  dass  die  Frage,  ob  wirklich  ein  Hirntumor  vor- 
liegt, oft  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet  werden  kann.  Zur  Verwechselung 
giebt  besonders  häulig  der  Hydrocephalus  acquisitus  (Meningitis  serosa)  An- 
lass.  Das  Fehlen  der  Grosshirnherdaymptome  ist  nicht  für  die  An- 
nahme des  Hydrocephalus  entscheidend,  da  auch  bei  diesem  Leiden  Hemiple- 
gie, Aphasie,  cerebellare  Ataxie  beobachtet  worden  sind.  Was  die  Lumbal- 
punction  betrilTt,  so  ist  ihr  Ergebnis^  nicht  ohne  weiteres  für  die  Diagnose 
des  Hydrocephalus  venverthbar,  da  auch  andere  Hirnkrankheiten  (u.a. Urämie, 
Delirium  tremens,  Encephalopathia  saturnina,  commotio  cerebri)  ein  analoges 
Ergebniss  darbieten. 

Verwechselungen  von  Hirntumoren  mit  Htmabscess  uud  mit  nicht  eitriger 
Encephalitis  kommen  seltener  vor.  Dagegen  bietet  grosse,  oft  unüberwind- 
liche Schwierigkeiten  die  Unterscheidung  des  Tumor  cerebri  von  dem  aller- 
dings seltenen  Aneurysma  der  Hirnnrterien,  sowie  von  den  im  Gehirn  vorkom- 
menden Cysten, 

Weit  grösseren  Irrtbumern  als  bei  der  Allgemeindiagnose  des  Tumor 
cerebri  sind  wir  hei  der  Localisation  der  Hirnleiden  ausgesetzt.  Schon  die 
Bestimmung  der  Hemisphäre,  wo  der  Tumor  sitzt,  ist  oft  schwierig.  Vornehm- 
lich beim  Hämatom  der  Dura  maier  kann  die  sogenannte  collaterale  Hemiplegie 
Irrthümer  veranlassen.  Femer  kann  z.B.  der  Tumor  mit  einem  starken  Hydro- 
cephalus  der  anderen  Seite  verknüpft  sein. 

Corticale  Epilepsie  und  Monoplegieen  lassen  keine  unbedingt  sichere 
Herddiagnose  zu,  da  diese  Symptome  auch  lediglich  Druckerscbeinungen  von 
Tumoren  bilden  können,  die  in  den  centralen  Ganglien  oder  auch  in  dem  Hirn 
oder  im  Kleinhirn  ihren  Sitz  haben. 

Die  Diagnose  des  Hirnabsccsses  ist  erleichtert  durch  die  Lumbalpunc- 
tion ,  da  aus  der  Beschaffenheit  des  Transsudates  in  der  Kegel  die  Diagnose 
gestellt  werden  kann. 

Bruns  (flannovcr)i  Ueber  einige  besonders  schwierige  und 
practisch  wichtige,  differential-diagnostische  Fragen  in  Bezug 
auf  die  Localisationcn  der  Hirntumoren. 

Vortragende!  schliesst  sich  den  Ausführungen  v.  Bergmann's  an,  dass 
man  nur  Fälle  mit  sicherer  Diagnose  operiren  soll,  und  dass  man  Erfolge  nur 
bei  Tumoren  der  Central  Windungen  zu  erwarten  hat. 
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Was  die  Diflerentialdiagnose  zwischen  Kleinhirn-  und  Stimhirntamoren  |        | 

betrifft^  so  kommen  Ataxie  and  Gleichgewich tsstornng  in  beiden  Fallen  vor.  f 

Die  übrigen  Herdsymptome  sind  wenig  verwerthbar,  am  meisten  noch  für  einen  ■ 

Tamor  des  Stimhims  Aphasie  und  Ablenkung  des  Blickes   vom  Tumor  weg. 

Entscheidend  sind  die  Nachbarschafts-  und  Allgemeinsymptome,  obgleich  ein-  '         ■ 

zeine  derselben  in  beiden  Fällen  vorkommen  können. 

Die  Tmnoren  in  der  Nachbarschaft  der  Central  Windungen,   speciell  im  '        • 

Stirn-  und  Parietal h im,  sind  aus  Himsymptomen  oft  schwer  oder  gar  nicht  von  [ 

denen  der  Central  Windungen  zu  unterscheiden.    Die  percutorischen  Erschei-  j 

nungen  von   Schädelempfindlichkeit  und  Tympanie   (bruit  de  pot  fel^)  sind,  i 

wenn  sie  aasgeprägt  und  ausgedehnt  sind,  für  die  Allgemeindiagnose  des  Tu-  i 

mors,  wenn  sie  deutlich  umschrieben  sind,  für  die  Localdiagnose  von  grosser  '1 

Wichtigi[eit.  Deutlich  umschriebene  percutorische  Empfindlichkeit  und  Tympanie  -j 

ist  kaum  anders  möglich,  als  wenn  der  Tumor  wenigstens  in  der  Rinde  sitzt. 

Henschen  (Upsala):  Röntgenstrahlen  im  Dienste  der  Hirn- 
chirurgie. 

Vortragender  theilt  die  Operationsresultate  mehrerer  Fälle  von  Hirntumor  .   | 

mit  und  erwähnt  einen  Fall ,  bei  welchem  dem  Patienten  eine  Kugel  in  den  { 

Hinterkopf  gedrungen  war.  Nach  den  klinischen  Symptomen  konnto  der  Sitz 
der  Kogel  genau  bestimmt  werden.  Die  Aufnahme  nach  Röntgen  ergab  die 
Richtigkeit  des  angenommenen  Sitzes. 

Von  einzelnen  Vorträgen  wurden  auf  der  neurologischen  Abtheilung  fol- 
gende gehalten: 

V.  Gebuchten:  Le  m^canisme  des  mouvements  reflexes. 

In  der  Norm  steht  jede  Vorderhornzelle  mit  den  Hinterwurzelfasern,  ferner 
mit  cortice-  und  cerebellospinalen  und  mit  denen  des  Fasciculus  longitudinalis  i 

in  Verbindung.  Diese  Fasern  führen  den  Vorderhornzellen  entweder  Reize 
(Hinterwurzelfasem,  intestinale  und  cerebellare  Fasern)  oder  Impulse  (cortico-  j 

spinale)  Fasern  zu.  Als  Resultat  aller  dieser  Erregungen  entsteht  ein  gewi<;ser 
normaler  Excitaüonszustand  der  motorischen  Zelle,  welchen  G.  als  den  ner- 
vösen Tonus  bezeichnet.  Dieser  nervöse  Tonus  wird  dann  nach  der  Peri- 
pherie getragen  und  erzeugt  hier  den  Muskeltonus,  und  zwar  kann  man 
nach  den  Veränderungen ,  die  in  letzterem  sich  einstellen ,  auf  Modificationen 
schliessen,  welche  in  ersterem  sich  gebildet  haben.  Der  nervöse  Tonus  der 
motorischen  Zelle  ist  für  ihre  normale  Function  unbedingt  nöthig.  Für  das 
Zustandekommen  einer  willkürlichen  Bewegung  genügt  nicht  das  Intactsein 
der  cortico-musculären  Bahn;  die  motorischen  Vorderhornzellen  selbst  müssen 
im  Besitze  ihres  normalen  Tonus  sein,  wie  dies  aus  den  Untersuchungen  von 
Mott  und  Sherrington  hervorgeht. 

Ebenso  kann  ein  reflectorisch-motorischer  Act  erst  dann  zu  Stande  koni- 
kommen,  wenn  1.  der  reflectorische  Bogen  in  anatomischer  und  physiologischer 
Beziehung  intact  ist,  2.  wenn  die  motorischen  Zellen  einen  gewissen  nervösen 
Tonus  haben.  Das  erste  bedingt  die  Möglichkeit  eines  solchen  motorischen 
Actes,  das  zweite  kann  in  gewissen  Grenzen  variiren.  Von  letzterem  hängt  die 
Intensität  ab ,   mit  welcher  eine  reflectorische  Bewegung  auf  einen  peripberi- 

ArehiT  f.  PsyehUtrie.    Bd.  SO.   Uefi  1.  21 
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sehen  Reiz  erfolgt.  Auf  Grund  dieser  Betrachtungen  sei  es  nicht  schwer  sich 
zu  erklären ,  warum  die  Lasion  der  Pyramiden  bahn  zur  Verstärkung  der  Re- 
flexe fuhrt,  und  ebenfalls  sei  es  begreiflich,  warum  die  Reflexe  nach  einer  com- 
pleten  Querläsion  des  Rückenmarkes  schwinden. 

Henschon:  Ueber  Localisation  innerhalb  des  änsseren  Knie- 
h  Ockers. 

H.  berichtet  über  einen  Fall,  dereine  51jährige  Frau  betrifft,  welche 
eine  Apoplexie  mit  linksseitiger  Hemiplegie  und Hemianästhesie  bekam;  ausser- 
dem bestand  eine  vollständige  Hemianopsie  links,  aber  auch  nach  der  anderen 
Seite  waren  Defecte  vorhanden.  Nach  Schwinden  der  Druck  Symptome  blieb 
eine  scharf  begrenzte  Hemianopsie  nach  links  unten  zurück,  welche  noch  drei 
Jahre  nach  dem  Insulte  deutlich  zu  constatiren  war.  Bei  der  Section  fand 
man  eine  Cyste  in  der  rechten  Hemisphäre,  welche  mit  einer  Spitze  in  den 
dorsalen  Theil  des  äusseren  Kniehöckers  eingedrungen  war.  Bei  der  raikro* 
skopischen  Untersuchung  fand  man  die  dorsale  Kapsel  der  rechten  äusseren 
Kniehöcker  vollständig  zerstört,  während  das  ventrale  Gebiet  keine  Schädigung' 
aufwies.  Dieser  Fall  beweise,  dass  immer  nur  der  obere  Theil  des  Kniehöckers 
die  obere  Hälfte  der  Retina  und  zwar  beider  Seiten  innervire.  Da  die  QuadraD- 
tenhemianopsie  mehrere  .fahre  bestanden  hatte,  so  ist  damit  femer  festgestellt, 
da^s,  wenn  ein  Theil  des  Kniehöckers  zerstört  ist,  kein  anderer  Theil  dessel- 
ben supplemÖntirend  einwirken  kann,  wie  os  von  v.  Monakow  angenom- 
men wird. 

Korniloff  (Moskau):  Lieber  die  Veränderungen  der  motori- 
schen Functionen  bei  Störungen  der  Sensibilität. 

K.  hat  an  Hnnden  viele  hinteren  Wurzeln  auf  einer  Körperhalfle  durch- 
schnitten, um  zu  untersuchen,  ob  sich  unter  dem  Einflüsse  der  SensibililÄts- 
stürungen  motorische  Störungen  ausbilden  würden.  L'm  eine  vollkommene 
Anästhesie  der  hinteren  Extremität  zu  erzeugen,  mussten  sieben  hintere  Wur- 
zeln durohtrennt  werden.  Unmittelbar  nach  der  Operation  besteht  eine  starke 
Lähmung  der  Extremität  und  nur  ganz  allmälig  kehrt  die  Bewegung  in  der- 
selben wieder  zurück;  es  fehlen  die  Reflexe  und  über  der  anüsllieti sehen  Zone 
findet  sich  eine  hyperästhetische.  In  den  Zehengelenken  dieser  Thiere  findet 
fast  gar  keine  Bewegung  statt,  ebenso  werden  im  Fussgelenk  nur  sehr  spär- 
liche Bewegungen  ausgelöst;  das  Thier  stützt  sich  besonders  auf  das  Kniege- 
lenk; CS  hält  das  Bein  immer  gestrecht  und  die  Bewegungen  sind  ganz  unge- 
ordnet. Vortragender  führt  nun  der  Reihe  nach  mehrere  Hunde  vor,  denen 
immer  weniger  hinlere  Wurzeln  durchschnitten  worden  sind  und  es  zeigt  sich 
aufs  deutlichste,  dass  die  Intensität  der  Bewegungsstörung  abhängig  ist  vod 
der  Anzahl  der  durchtrennten  hinteren  Wurzeln.  Andererseits  konnte  bei 
Durchschnciduug  der  Hautnerven  keine  vollkommene  Anästhesie  erzeugt  wer- 
den, weshalb  derartig  operirte  Thiere  auch  nicht  die  eben  geschilderten  Stö- 
rungen aufweisen.  Diese  Experimente  bilden  mit  einen  Beweis,  dass  nicht  die 
Störungen  der  Hautsensibilität,  sondern  diejenigen  der  ICuskelsensibilSt  bei  der 
Ataxie  die  Hauptrolle  spielen. 
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Lepra  und  Syrmgomyelie. 

Referat  aus  den  Verhandlungen  der  internationalen  wissenschaftlichen 
Lepra-Conferenz  zn  Berlin  im  October  1897« 


1)  Mittheilangen  und  Verhandlangen  der  Internationalen  wissenschaft- 
lichen Lepra-Conferenz  zu  Berlin  im  October  1897.  I.  Bd.  Berlin.  A.  Hirsch- 
wald. 1897. 

2)Zambaco  Pascha,  Des  rapports,  qui  existent  entre  la  maladie  de 
Morvan,  la  Syringomy61ie ,  la  Sklerodermie,  la  Skl6rodactylie ,  la  maladie  de 
Rajnaod,  la  morph^e  des  contemporains,  l'Ainhum,  1' Atrophie  musculaire  pro« 
gressire  Aran-Duchenne  et  la  leprose. 
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Aof  der  Tagesordnung  der  vierten  Sitzung  der  internationalen  Lepra- 
Conferenz,  am  14.  October  d.  .!.,  stand  eine  Besprechung  über  „die  Stellung 
derLepra  unter  den  Infectionskrankheiten,  ihre  Beziehungen  zurSyringomyelie, 
MorT  an 'sehen  Krankheit  und  AVnhum^.     Der  Einladung  des  Comit^s  zur  ,        i 

Theilnahme  an  dieser  Sitzung  war  eine  grosse  Zahl  von  Berliner  Neurologen  ! 

gefolgt;  so  kam  es,   dass  sich  über  die  DiiTerentialdiagnose  zwischen  Lepra  > 

and  Svringomyelie  eine  sehr  lebhafte  Debatte  entwickelte,-  deren  Verlauf  auch  J 

fnr  weitere  Kreise  von  Interesse  sein  dürfte.  i 

In  dem  bereits  bei  Eröffnung  der  Conferenz  überreichten  ersten  Bande  ; 

der,,Mittheilnngen  und  Verhandlungen"  i),  welcher  die  wissenschaftliche  Grund- 
lage für  die  Discussionen  abgeben  sollte,  sucht  Zambaco-Pascha  in  einer 

sehr  eingehenden  Arbeit^)  von  Neuem  die  von  ihm  bekanntlich  schon  lange  « 

vertretene  Ansicht  zu  stützen,  dass  die  Mor  van 'sehe  Krankheit  (ebenso  Ain- 

hum  und  Morphea) ,  ferner  die  überwiegende  Mehrzahl  der  als  Syringomyelie  ." 

bezeichneten  Fälle,   auch  viele  Beobachtungen  von  angeblicher  progressiver  i 

spinaler  Muskelatrophie  Aran-Duchenne   und  Raynaud 'scher  Krankheit,  |- 

von  Sklerodermie  und  Sklerodactylie  mit  der  Lepra  identisch  seien.  Eine  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Lepra  und  Syringomyelie  erklärt  er  für  unmöglich. 
Die  entgegengesetzte  Meinung  vertritt  C.  Looft,  welcher  seine  kurzen  Bemer- 
kungen „über  die  anästhetischen  Formen  der  Lepra^  mit  folgenden  Sätzen 
schiiesst: 
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„1.    Die  an  ästhetischen  Formen  sind  nar  Stadien  der  maculo- an  ästheti- 
schen Lepra.  Formen  von  Lepra,  die  ohne  Haitlernptionen  anfangen, 
kennen  wir  bisher  in  Norwegen  nicht; 
2.   Die  Spätsladien  der  Lepra  maculo-anaesthetica,  wo  Flecken    nicht 
vorhanden  sind,  können  durch  das  klinische  Bild  allein  —  die  Aus- 
breitung  der  Anästhesien   und  Muskelatrophien   und  Paralysen  — 
sicher  diagnosticirt  werden". 
Jede  dieser  beiden  sich  scharf  gegenüber  stehenden  Ansichten  fand  auch 
auf  dem  Congress  ihre  entschiedenen  Vertreter.    Die  Discussion  wurde   durch 
ein  kurzes  Referat  Yon  v.  Düring  (Constantinopel)  eingeleitet.     Er  trollte 
zwar  die  Selbstständigkeit  der  verschiedenen  obengenannten  Krankheitsronnen 
nicht  in  Abrede  stellen,  erklärte  aber  ihre  klinische  Abgrenzung  von  der  Lepra 
für  häufig  ausserordentlich  schwierig   und    glaubte   dies    am   besten    an    drei 
Kranken  beweisen  zu  können,    bei  denen  auf  der  Nerrenstatioo  der  Berliner 
Königl.  Charit^  die  Diagnose  auf  Syringomyelie  gestellt  worden  war,  während 
er  selbst  den  ersten  für  einen  Leprosen  hielt  und  auch  bei  den  beiden  uideren 
die  Möglichkeit  betonte,  dass  es  sich  um  sogenannte  Formes  frustes  von  Lepra 
handele.     Da  gegen  die  Diagnose  einer  centralen  Gliose  bei  den  letzten  beiden 
keine  Bedenken  laut  wurden,  verzichte  ich  an  dieser  St«lle  auf  eine  Wieder- 
gabe ihrer  Krankheitserscheinungen;    ein  allgemeineres  Interesse  beanspruchi 
dagegen  der  erste  von  dem  Unterzeichneten  vorgestellte  Kranke,  weil  er  von 
der  Versamtniung  sehr  verschiedenartig  beurtheilt  wurde  und  als  ein  angeblich 
verkannter  Fall  von  Lepra  Veranlassung  zu  einer  lebhaften  Debatte  gab. 

Es  handelte  sich  um  einen  32jährigen,  aus  dem  Kreise  Mofarungen  (West- 
preussen)  stammenden ,  abei  seit  Jahren  in  Berlin  ansässigen  Lastkatscber, 
welcher  sich  im  Jahre  1891  beim  einfachen  Sandschippen  plötzlich  einen  völlig 
schmerzlosen  Bruch  des  linken  oberen  Radiusdiittels  zugezogen  hatte,  nach 
Heilung  des  letzteren  an  einer  Schwäche  des  linken  Arms  und  seil  1894  an 
einer  langsam  zunehmenden  Atrophie  der  kleinen  Fingermuskeln  daselbst  litt. 
Im  Jahre  1895  war  bei  ihm  die  Diagnose  auf  eine  alte,  schon  vor  dem  Unfall 
zur  Entwickehing  gekommenen  Gliosis  spinalis  cervicodorsalis  gestallt  worden, 
auf  Grund  folgender  Krankheitserscheinungen:  Krallenband  (links  ausgebildet, 
rechts  im  Beginn),  leichte  Hypalgesie  und  Therniohypästhesie  an  Hals,  oberem 
Humpf  und  Armen,  Analgesie  und  Thermanästhesie  an  der  inneren  Seite  des 
linken  Arms  und  an  der  linken  Hand,  spastische  Erscheinungen  in  den  Beinen, 
links  mehr  als  rechts),  linksseitige  Sympathicusparese ,  dorsale  Skoliose;  alte 
Narben  am  Rumpf  oben  und  an  den  Armen,  vasomo  lorisch- Irophi  sehe  Störungen 
an  den  Händen').  Im  Jahre  1897  sind  alle  die  genannten  Erscbeinongen  in 
verstärktem  Maasse  und  iu  grösserer  Ausdehnung  nachzuweisen,  die  Huskel- 
alrophie  ist  auch  an  der  rechten  Hand  und  im  Nacken  sehr  ausgesprochen, 
lebhaftes  fibrilläres  Muskehiltem,  Feuchtigkeit  der  Hände,  weitere  Ausdehnung 
der  immer  noch  partiellen  EmpHndungsstömng  nach  unten  und  oben. 

I)  Die  ausführliche  Krankengeschichte  findet  sieb  in  den  Charit^-Annalen 
XX.  S.  t;80.    IS95. 
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1)  Zwei  Tage  später  hatte  Herr  Prof.  Hildebrandt  auf  der  chirurgi- 
schen Poliklinik  der  Charit^  die  Freundlichkeit,  den  N.  uln.  sin.  freizulegen; 
erfand  keine  Nerven auflreibung,  nur  einige  verdickte  Cubitaldnisen ,  welche 
er,  ebenso  wie  den  rechtsseitigen  Hautknoten  herausnahm.  Bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  dieser  Stücke  sind  keine  Bacillen  gefunden  worden. 
Wie  mir  Herr  Prof.  Dehio  (Dorpat),  welchem  ich  für  die  bereitwillige  ünter- 
SQchong  derselben  zu  besonderem  Danke  verpflichtet  bin,  jetzt  mittheilt,  hat  er 
aoch  bei  sorgfaltiger  Durchmusterung  der  nach  Zihl-Neelscn  gefärbten  und 
gnt  gelungenen  Schnitte  weder  in  der  verdickten  Haut,  noch  in  den  Drüsen 
Leprabacillen  entdecken  können.  Zu  demselben  negativen  Resultate  führten 
meine  eigenen  Untersuchungen,  auch  nach  Anwendung  der  von  Arning  em- 
pfohlenen Methode  (allmälige  Verdrängung  des  Carbolfuchsin  durch  Methylen- 
blan  ohne  Säurezusatz).    Auch  im  Blute  fand  ich  keine  Bacillen. 

Schliesslich  hatte  Herr  Dr.  Sticker  (Giessen)  die  Freundlichkeit,  mir 
mitzutheilen ,  dass  er  bei  den  drei  Kranken  in  der  Nase  weder  eine  Läsion, 
noch  Leprabacillen  gefunden  habe. 


1 


Jkr  von  v.  Düring  vertretenen  Meinung  schlössen  sich  die  Mehrzahl 
der  Leprologen  an,  zum  Theil  mit  der  Reserve,  dass  der  Kranke  in  einer  Le- 
prag^nd  zwar  ohne  Weiteres  für  einen  Leprösen  gehalten  werden  wurde,  hier  -  | 

aber  doch  immerhin  noch  eine  gewisse  Vorsicht  in  der  Benrtheilung  geboten 
sei;  von  neurologischer  Seite  trat  dagegen  Remak  (Berlin)  mit  Entschieden- 
f&r  die  Diagnose  „Syringomyelie"  ein.     Die  auf  Antrag  Las sar^s  mit  Ruck-  I 

sieht  darauf,  dass  die  längere  Besprechung  eines  einzelnen  Falles  nicht  dem  i 

Zwecke  desCongresses  entspreche,  officiell  bald  abgebrochene  Discussion  wurde 
sofort  mit  desto  gröserem  Eifer  in  einem  Nebensaale  privatim  fortgesetzt. 

Vonseiten  der  Lepra  Verfechter  war  besonderes  Gewicht  darauf  gelegt,  dass 
die  Haut  über  dem  rechten  Olekranon  knotig  verdickt  sei,  dass  an  den  N.  ulnar.  '        ^. 

umschriebene  Aultreibungen  zu  fühlen  seien,  dass  der  Kranke  am  Rücken  ein 

frisches  Ulcus,  von  einer  leprösen  Pemphigusblase  herrührend,  aufweise  und  ' 

an  einer  linksseitigen  Facialislähmung  leide.   Diese  vier  Momente  konnten  aber 

von  dem  Unterzeichneten,  dem  die  anwesenden  Neurologen  und  auch  ein  Theil  der  -   * 

Gongressmitglieder  beistimmten,  nicht  als  Beweismomente  für  Lepra  anerkannt  ' 

werden.    Der  Hautknoten  über  dem  Olekranon,  an  einer  dem  Druck  sehr  aus-  *    r 

gesetzten  Stelle,   zumal  bei  gleichzeitiger  Analgesie,  schien  mit  ebenso  wenig  | 

Sicherheit  specifischer  Natur  zu  sein ,  wie  die  frische  Excoriation  am  Rücken,  [ 

welche  nach  Angabe  des  Patienten  die  Folge  einer  kürzlich  am  Ofen  erlittenen  < 

Verbrennung  war.  Von  einer  auffallenden  Verdickung  im  Verlauf  des  Ulnaris 
konnten  sich  viele  der  Anwesenden  nicht  überzeugen^),  und  die  angebliche 
Facialisschwäche,  welche  in  einer  ungeschickten  Innervation  der  linken  Mund- 
seite gefunden  wurde,  sprach  keineswegs  mit  Bestimmtheit  für  das  Vorhanden-  i 
sein  einer  peripherischen  Lähmung  (auch  der  elektrische  Befund  war  ein  nega- 
tifer).  Wenn  sich  auch  nach  genauerer  Untersuchung  einige  der  anfanglichen 
LepraTerfechter  mehr  der  Diagnose  „Syringomyelie"  zoneigten,  so  konnte  eine 
Einigung  der  divergirenden  Ansichten  doch  nicht  erzielt  werden. 


■ 


t 
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Aus  der  Discussion  sei  noch  die  ron  Verschiedenen ,  so  besonders  von 
Dyer  (New-Orleans),  vertretene  Ansicht  beirorgehoben,  nach  der  die  Sy- 
ringomyelie,  ebenso  wie  durch  andere  Schädlichkeiten,  zu  denen  D.  T/sa- 
men  and  Lues  rechnet,  auch  durch  Lepra  erzeugt  werden  könne,  llit  der  An- 
erkennung dieses  Salzes  würde  nalüilich  der  neniologischen  Diagnostik  der 
Boden  entzogen  werden,  denn  diese  stützt  sich  ja  wesentlich  auf  die  verschie- 
dene anatomische  Localisntion  des  Krankheitsprocesses,  welcher  sich  bei  der 
Lepra  in  multiplen  Stelleü  der  Haut  und  in  den  peripherischen  Nerven,  bei 
der  Syringomyelie  dagegen  in  den  centralen  Theilen  bestimmter  Rückeninairks- 
segmente  abspielt.  Diese  AufTassuDK  entspricht  den  bisherigen  anatomischen 
Erfahrungen  und  ist  bis  jetzt  durch  keine  einwandsfrei«  Untersuchung  wider- 
legt worden.  Jolly  (Berlin)  verlangte  daher,  dass  bei  dem  Kranken,  der  di« 
unzweifelhaften  Kennzeichen  der  Syringomyelie  zeige,  erst  der  sichere  Nach- 
weis einer  leprösen  Erkrankung  erbracht  werde;  gelänge  das  letzte«,  so 
würde  dieser  Fall  allerdings  ein  Beweis  dalur  sein,  dass  durch  Lepra  die  Er- 
scheinungen der  Syringomyelie  hervorgcrulen  werden,  vorläufig  könne  er  sich 
aber  noch  jiicht  dieser  AuETassung  aaschliessen. 

In  einem  am  Tage  vorher  gehaltenen  Vortrage  „über  die  Lepra  anaesthe- 
tica  und  den  pathogenetischen  Zusammenhang  ihrer  Krankheitserscheioangen" 
hatte  sich  auch  Dehio  (Dorpat)  in  Uebereinslimmung  mit  Looft  dahin  aas- 
gesprocheu,  dass  nach  seiner  Meinung  die  za  erst  entstehenden  anästbetischen 
KautÜecke  durch  specitische,  wohl  vom  Blute  ausgehende,  bacterielle  Heilwir- 
kungen hervorgerufen  werden,  und  dass  die  späteren  nervösen  Erscheinungen 
durch  Portschreiten  des  leprösen  Infiltrates  auf  die  zugehörigen  Hantnerven 
und  weiteres  Uebergreifen  auf  die  grösseren  gemischten  N'ervenstämme  zu  er- 
klären seien.  Die  gleiche  Auffa-ssung,  dass  nämlich  die  lepröse  Erkrankung 
von  der  Haut  aus  innerhalb  der  Nerven  ccntripetal  vorwärtsschreite,  vertrat 
Blaschko  (Berlin)  mit  Bezugnahme  auf  eine  von  ihm  vorgestellte  Kranke 
mit  Lepra  anaesthetica. 

Allerdings  mehren  sich  die  Fälle,  in  denen  bei  genauerer  mikroskopischer 
Untersuchung  des  Rückenmarkes  von  Leprösen  auch  hier  ausgesprochene  Ver- 
änderungen gefunden  worden;  letztere  waren  aber  bisher  stets  ganz  andere, 
als  wie  sie  der  centralen  Gliose  eigenthümtich  sind,  und  jedenfalls  ist  vorlaufig 
noch  nicht  anatomisch  der  Beweis  erbracht,  dass  die  Lepra  eine  primäre  Ur- 
sache der  Syringomyelie  sein  könne.  Die  bisher  gefundenen  Veränderungen 
in  den  Spinalganglien ,  hinteren  Wurzeln,  Hinter-  nnd  Seitensträngen  können 
das  gewöhnliche  klinische  Bild  der  Lepra  anaesthetica  compliciren  nnd  auch 
die  Diagnose  erschweren,  aber  wohl  kaum  das  charakteristische  Bild  der  Syrin- 
gomyelie  vortäuschen. 

Sehr  interessante  Präparate  dieser  Art  wurden  von  Babes  (Bukarest)  und 
Jeanseime  (Paris)  vorgezeigt.  Ersterer  konnte  den  Nachweis  liefern,  dasa 
nicht  allzuselten  —  unter  22  Leprösen  9  Mal  —  in  den  Spinal-  und  Vorder- 
bomganglien Zellen  Leprabaciilen  zu  finden  sind,  und  demoostrirte  Rücken- 
marksschnitte  von  Leprakranken  mit  ausgesprochenen  degenerativen  nnd  rege- 
nerativen Veränderungen     in  den  Wurzeln  und  Eioll'schen  Strängen,  neben 
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welche  er  zum  Vergleich  Präparate  von  Syringomyelie   mit  starken  Verande-  ' 

nmgen  der  centralen  Rückenmarkssubstanz ,  aber  intacten  hinteren  Wurzeln 
ausgestellt  hatte.  Handelte  es  sich  bei  seinen  Befanden  wohl  in  erster  Linie 
om  eine  directe,  Ton  den  peripherischen  Nerven  auf  das  Rückenmark  üt^r- 
greifende  Propagation  des  Krankheitsprocesses,  so  kommt  für  die  von  Jean- 
selme  festgestellten  Spinalveränderangen  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ein 
anderer  Entstehangsmodus  in  Frage.  J.  hat  das  Nervensystem  von  5  Leprösen 
nniersncht  und  dabei  neben  leichten  Veränderungen  in  den  Vorderhomzeilen 
ausgedehnte  Sklerosen  in  den  Hinterstrangen,  und  zwar  in  den  GolT sehen 
Strängen,  der  hinteren  medialen  Wurzelzone  und  dem  ventralen  Feld,  nicht 
aber  in  den  Bar  dach 'sehen  Strängen,  den  Clarke' sehen  Säulen  und  der 
Lissauer' sehen  Zone,    and  ausserdem  noch   eine  Sklerose  in  der  gekreuzten 

Pjramidenbahn  gefunden.     Hit  Rucksicht  anf  diese  anatomische  Gliederung  t 

und  bei  dem  Fehlen  von  Bacillen  und  Gefass Veränderungen  sieht  er  in  diesen  ! 

Degenerationen  die  Folge  nicht  einer  directen  baci Haren  Einwirkung,  sondern  | 

einer  durch  den  Bacillus  bedingten  allgemeinen  Intoxication  und  vergleicht  sie         ^  f 

mit  den  Räckenmarksbefunden  bei  Pellagra  u.  s.  w.  .    j 

Zum  Schlüsse  sei  noch  kurz  der  von  Kalindero  (Bukarest)  gemachten  j 

Äosfohrungen   gedacht     Er  erkannte  die  vielfachen  klinischen  Unterschiede  ~; 

zwischen  Lepra  und  Syringomyelie  an  und  machte  besonders  auf  eine  angeb« 
lieb  für  Lepra  charakteristische  Veränderung  an  der  Hand  aufmerksam,  die 
patte  d^ours  Leioir's,  ausgezeichnet  durch  eine  abnorme  Kürze  und  Atrophie 
der  Endphalangen ,  durch  eine  wechselnde  Dicke  und  abnorme  Beweglichkeit 
der  Finger,  häufig  auch  durch  eine  ulnare  Richtungsabweichung  der  Metacarpi. 
Wie  er  an  mit  Marinesco  zusammen  aufgenommenen  Aktinogrammen  zeigte, 
beruht  diese  Verbildung  auf  einer  spontanen  Atrophie  und  abnormen  Bruch ig- 
keit  der  Fingerknochen,  deren  Knocbenreste  auseinanderweichen  und  dann  die 
Ymmlassung  zu  den  scheinbaren  ringförmigen  Einschnürungen  an  ilen  Fin- 
gern werden. 

Trotz  der  vielf^hen  Unterscheidungsmerkmale  kann  aber  seiner  Meinung 
nach  in  gewissen  Fällen  das  klinische  und  auch  anatomische  Bild  beider  Krank- 
heiten ein  so  ähnliches  werden,  dass  dann  nur  durch  den  Nachweis  von  Lepra- 
bacillen,  resp.  das  Nichtfinden  derselben,  die  Entscheidung  möglich  sein  soll, 
mit  Sicherheit  also  erst  nach  anatomischer  Untersuchung  des  Rückenmarks.  j 

Denselben  Nachweis  verlangt  er  fiir  die  Behauptung,  dass  Sklerodermie  und  '  ' 

Amhum  nur  Formen  der  Lepra  seien.  M.  Laehr  (Berlin). 


Zur  Oeschlchte  der  Epilepsie. 

Erwiderung  an  Herrn  Prof.  Hitzig  in  Halte'). 


H.  UnTfirricht 


Auf  dem  diesjährigen  Congresse  für  innere  Medicin  hat  sich  Herr  Hitzig 
darüber  beklagt,  dass  ich  in  meinem  Vortrage  über  Epilepsie  seinen  Namen 
nicht  aosdröcklich  erwähnt  habe.  Ich  musste  darauf  erwidern,  dass  bei  der 
Kürze  der  dem  Vortragenden  zugemessenen  Zeit  es  nicht  möglich  sei,  jeden 
Vortrag  mit  einer  geschichtlichen  Eioleitung  zu  versehen,  dass  dann  auch  eine 
grosse  Reihe  anderer  Autoren  hätte  genannt  werden  müssen,  und  dass  schliesS' 
lieb  die  Keizversuche  Hitztg's  an  der  Grosshirnrinde  des  Hundes  bei  jedem 
Mitgliede  des  Congresscs  als  bekannt  vorausgesetzt  werden  konnten.  Es  dürAe 
wohl  auch  Wenige  geben,  welche  nicht  wüssten,  dass  Herr  Hitzig  bei  Rei- 
zung der  Hirnrinde  epileptische  Krämpfe  beobachtete,  und  dass  er  bei  Hun- 
den, denen  Theile  der  motorischen  Hirnrinde  exstirpirt  worden  waren,  das 
Vorkommen  von  Krampf  an  fällen  feststellte.  Nur  Wenigen  aber  dürfte  auf  der 
anderen  Seite  unbekannt  sein,  dass  aus  der  Feststellung  dieser  Thatsachen  für 
die  corticale  Epilepsietheorie  noch  keinerlei  Beweis  erbracht  war,  dass 
im  Gegentheil  alle  Experimentatoren  und  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Kli- 
niker nach  wie  voi  der  medullären  Theorie  treu  blieb. 

Anders  scheint  Herr  Hitzig  über  die  Beweiskraft  seiner  Beobachtungen 
zu  denken,  sonst  hätte  er  sich  unmöglich  zu  dem  Vorwurf  versteigen  können, 
ich  hätte  mir  „die  Feststellung  von  Thatsachen  zugeschrieben,  welche  in  Wirk- 
lichkeit theils  von  ihm  allein,  theils  von  ihm  in  Gemeinschaft  mit  Herrn 
Fritsch  festgestellt  worden  waren". 

Herr  Hitzig  wirft  hier  zwei  Dinge  zusammen,  welche  vollkommen  aus- 
einander gehalten  werden  müssen  und  deren  Durcheinanderm engung  aHein  es 
begreiflich  erscheinen  lässt,  dass  er  eine  Collision  unserer  Ansprüche  in  der 
Epilepsiefrage  argwöhnt.    Man  muss  unterscheiden 

1.  die  Frage:  „von  welchenTheilen  des  Nervensystems  lassen  sichKrämpfe 
auslösen?"  und 

])  S.  des.sen  Aufsatz  unter  gleichem  Titel  im  3.  Heft  des  XXIX.  Bandes 

dieses  Archivs.    S.  963. 


i 
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2.  die  Frage:  „Wo  liegen  die  eigentlichen  Krampfcentren,  d.  h.  welche 
Tfaeile  des  Nerrensjstems  sind  der  Innervationsmittelpnnkt  der  Muskelkrampfe? 
Wohin  müssen  die  nnter  1  erwähnten  Reize  gelangen ,  um  zum  epileptischen 
Anfalle  ansgesponnen  zu  werden?" 

Die  Hitzig' sehen  Versuche  bringen  Beitrage  nur  für  die  Beantwortung  | 

der  ersten  Frage,  meine  eigenen  Versuche  haben  sich  Torwiegend  mit  der  zwei-  -J 

ten  Frage  beschäftigt.  ;        • 

ad  ].  Man  hat  früher  bereits  gewusst,  dass 'Reize  von  den  Terschieden- 
sten  Theilen  des  Nervensystems,  von  den  peripheren  Nerven,  von  innem  Or-  .i 

ganen,   Tom  Rückenmark  aus,   im  Stande  sind.  Krampfanfalle  hervorzurufen,  -i 

und  so  hat  man  auch  die  Erfahrung  gemacht,  dass  Verletzungen  und  andere  '    '    j 

Herde  der  Grosshimrinde  häufig  von  derartigen  Krämpfen  gefolgt  sind.    Im  *I 

Jahre  1870  bat  dann  Hitzig  seine  eben  citirten  Versuche  angestellt  und  da-  ,    4 

mit  den  Beweis  geliefert,  dass  es  auch  auf  experimentellem  Wege  möglich  1 

ist,  Ton  der  Hirnrinde  aus  Krampfanfalle  auszulösen.    Ich  sehe  die  Bedeutung  '    . 

dieser  Versuche  in   der  Eröffnung  eines  Weges,  um   der  Frage  nach  der  ;        * 

Localisation  der  Epilepsie  experimentell  von  einer  anderen  Seite  nahe  zu  tre-  .   1 

len,  an  und  für  sich  haben  sie  aber  die  damals  herrschende  medulläre  Theo-  •        • 

rie  der  Epilepsie  in  keiner  Weise  erschüttert. 

Zum  Beleg  dafür  beschränke  ich  mich  auf  die  Anführung  der  Auffassung  i 

Nothnagel's  über  die  Hitzig'schen  Versuche,  den  Herr  Hitzig  hoffentlich 
nicht  zu  den  Leuten  rechnet,  welche,  wie  v.  Bergmann,  F^r^,  Ewald  und 
ich,  sich  „Verstösse  gegen  die  historische  Gerechtigkeit"  zu  Schulden  kom- 
men lassen. 

In  der  zweiten  Auflage  seiner  berühmten  Abhandlung  über  die  Epilepsie 
iD  dem  v.  Ziemssen' sehen  Sammelwerke  sagt  dieser  Autor  im  Jahre  1877 
auf  S.  201: 

„In  seinen  ersten  Versuchen  über  die  Gehirnfunctionen  hat  Hitzig  be- 
reits miigetheilt,   dass  beim  Tetanisiren   der  Hirnrinde  (der  motorischen  Rin-  ' 
dencentren)  aus  den  dabei  vorkommenden  Nachbewegungen,  aus   den  localen 
Kiampfanfallen  einzelner  Muskelgruppen  heraus  sich  wohl  charakterisirte  epi-  i 
leptische  Convulsionen  entwickeln  können,   ohne   indess   daraus  weitere 
Schlüsse  über  die  E.  selbst  zu  ziehen".                                                                                    ) 

,,Nach  allen  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  ist  es 
noch  keinem  Forscher  gelungen,  die  Pathogenese  dieser  epilep- 
tischen Convulsionen  zu  erklären:  wir  wissen  nicht,  ob  sie  von  einer 
Hemisphäre  allein  ausgeben  oder  von  beiden,  und  wenn  letzteres  —  nicht,  ob 
durch  den  Balken  die  Erregung  auf  die  andere  Seite  übergeht,  oder  ob  vaso- 
motorische Vorgänge  eine  wesentliche  Rolle  spielen;  wir  wissen  endlich  nicht, 
ob  nicht  möglicherweise  in  irgend  einer  Art  vom  Pons  aus  die  all  gern  einen 
Convulsionen  auch  bei  der  Rindenreizung  vermittelt  werden.  Keinesfalls 
^arfman  vor  der  Hand  durch  diese  in  ihrem  Wesen  selbst  noch 
erst  aufzuklärenden  Versuche  andere,  besser  begründete  An- 
schauungen für  widerlegt  erachten:  vom  Pons  wissen  wir  bestimmt, 
als  eines  der  sichersten  Versuchsergebnisse,    dass  in  ihm  gan^liöse  Apparate 
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liegen,  deren  Erregung  direct  allgemeine  KörpeiconTulsioneo  anslüst ;  das^ 
dieselbe  Fähigkeit  in  an&loger  Weise  den  anatomischen  Sabstrs* 
ten  der  Hirnrinde  beiwohnt,  ist  erst  noch  zu  beweisen". 

Dass  Herr  Hitzig  selbst  früher  nicht  anders  über  die  Beweiskraft  seiner 
Versuche  dachte,  scheint  mir  aus  seinen  eigenen  Worten  hervorEugehen :  ^Ver- 
letzung  der  Hirnrinde  kann  Epilepsie  nach  sich  ziehen.  Aber  hiermit  ist 
der  Gegenstand  nicht  erschöpft,  sondern  nur  angeregt.  Welche 
Theile  der  Rinde  reagiren  in  dieser  Weise?  Welches  sind  die  Bahnen  der 
secandären  DegeuerationP  Führen  diese,  wie  nach  Heynert  zo  erwanen  wäre, 
durch  das  Ammonshorn?  Lässt  sich  der  Weg  anatomisch  in  die  Hedalla  ob- 
longata  verfolgen?  Das  sind  die  nächsten  Fragen  von  brennendem  Interesse, 
welche  sich  aufdrängen".  Man  sieht,  Herr  Hitzig  hielt  damals  nicht  nur  die 
medulläre  Theorie  von  Kussmaul-Nothnagel,  sondern  selbst  die  Mey- 
nert'sche  Ammonstheorie  für  Tollkommen  ofTen.  Auch  alle  Experimentatoren 
seit  dem  Jabre  1870  haben  in  den  Hitzig'schen  Versuchen  keinen  Beweis  für 
die  corticale  Natur  des  Krampfan  fall  es  erblickt.  Fast  alle  kamen  auf  Grand 
ihrer  Reizversuche  auf  die  medulläre  Xrampfthcorie  zurück. 

ad  2.  Mit  diesen  Autoren  kommen  wir  auf  die  zweite  der  oben  ausein- 
andergehalten en  Fragen,  auf  die  Präge  nach  dem  eigentlichen  Krampf- 
centrum,  welche  seit  den  KussmauTschen  Untersuchungen  nicht  von  der 
Tagesordnung  verschwunden  war.  „Verletzung  der  Hirnrinde  kann  Epilepsie 
nach  sich  ziehen",  das  war  der  Fund  H  ilzig's.  Nun,  man  wusste  von  früher 
„Verletzung  des  N.  radialis  kann  Epilepsie  nach  sich  ziehen".  .Ein  Beweis  für 
die  corticale  Tboorie  war  mit  der  einen  Tbatsache  ebenso  wenig  erbracht  wie 
mit  der  andern,  und  so  stellt  Nothnagel  die  beiden  Entslehnngsweisen  der 
Epilepsie  ohne  Weiteros  auf  gleiche  Stufe,  indem  er  die  Ansicht  ausspricht, 
dass  die  ursprüngliche  Hirnläsion  „analog  den  peripheren  Nerven  Verletzungen 
secnndär  zur  Entwickelang  einer  epileptischen  Veränderung  in  Pons  und  Me- 
duUa  oblongata  geführt  hat"  (S.  212).  Seinen  Schlüssen  folgten  auch  alle  fol- 
genden Autoren. 

Man  stellte  mit  rastlosem  Eifer  und  grossem  Scharfsinn  immer  nene  Ver- 
suche an,  alle  führten  zur  medullären  Epilepsietheorie  zurück. 

Forscher  wie  Albertoni,  Bubnoff  und  Heidenhain,  Pilres  und 
Franck  u.  A.  verföchten  die  alte  Lehre,  während  allerdings  von  klinischer 
Seite  die  corticale  Theorie  mehrfache  Anhänger  fand  und  in  Deutschland  be- 
sonders von  Wernicke  lebhaft  vertreten  wurde. 

Als  meine  Arbeit  im  Jahre  1883  erschien,  hatte  sich  unter  den  Eiperi- 
mentatoTcn  nur  Luciani  auf  Grand  von  drei  Thierversncben  rückhalLslos  auf 
den  Boden  der  corticalen  Theorie  gestellt. 

Ich  selbst  glaube  diese  Theorie  gefordert  zu  haben: 

1.  durch  die  Auffindung  des  Ciesetzes  von  der  Zweitbeilung  jedes   epi- 
leptischen Anfalls; 

2.  durch  den  Nachweis,  dass  ohne  das  Vorhandensein  der  motorischen 
Hirnrinde  keine  setbs  Island  igen  Anfülle  möglich  sind; 

3.  durch  die  Einführung  des  Begriffs  der  „secundären   Krämpfe', 
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deren  Aaftreten  die  meisten  Experimentatoren  zu  falschen  Schlössen 
Terleitet  hatte. 

Die  Mehrzahl  der  von  Nothnagel  im  Jahre  1877  gestellten  Forderangen 
glanbe  ich  durch  meine  Versuche  erfüllt  zu  haben,  und  sollte  der  Aussprach 
Binswanger's  auf  dem  Congresse  richtig  sein,  dass  „es  Anhänger  der  me- 
dullären Theorie  im  Sinne  Nothnagel 's  überhaupt  nicht  mehr  giebt",  so 
würde  ich  so  unbescheiden  sein,  für  mich  oinen  wesentlichen  Anthoil  an  der 
Erzeugung  dieses  Umschwungs  der  Meinungen  in  Anspruch  zu  nehmen.  Ob 
Herr  Hitzig  selbst  Anhänger  der  corticalen  Theorie  ist,  habe  ich  weder  aus 
seinem  Buche,  noch  aus  seinen  Bemerkungen  „Zur  Geschichte  der  Epilepsie" 
entnehmen  können.  Ich  halte  es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  er  noch  auf 
dem  medullären  Standpunkte  steht.  Allerdings  würde  dann  die  Thalsache  be- 
fremden, dass  er  die  Priorität  für  Anschauungen  geltend  macht, 
die  er  gar  nicht  thoilt. 

Die  grosse  Verwirrung,  in  welche  sich  Herr  Hitzig  verstrickt  hat,  rührt 
her  Ton  der  falschen  Auffassung  des  Ausdrucks  corticale  „Entstehung"  der 
Epilepsie.  —  „Entstehung"  kann  in  dem  unter  1  erläuterten  Sinne  verstanden 
werden,  dass  der  Anfall  durch  Reize  erzeugt  ist,  welche  in  der  Hirnrinde  an- 
greifen, wie  in  anderen  Fällen  der  Reiz  im  N.  radialis  seinen  Sitz  hat.  Dass 
in  diesem  Sinne  der  Anfall  von  der  Hirnrinde  aus  „entstehen"  kann,  dies  ex- 
perimentell nachgewiesen  zu  haben,  hat  Herrn  Hitzig  bis  zum  heutigen  Tage 
Niemand  und  am  allerwenigsten  ich  selbst  streitig  gemacht. 

Wenn  ich  selbst  von  corticaler  „Entstehung*^  der  Epilepsie  spreche,  so 
kann  jeder  leicht  aus  dem  Zusammenhange  ersehen,  dass  ich  damit  nicht  den 
ersten  Angriffspunkt  des  Reizes  gemeint  wissen  will,  sondern 
die  Hirnrinde  als  das  Centralorgan  der  Fortentwickelung  des 
Krampfanfalls  betrachte. 

Es  ist  also  eine  ganz  reinliche  Scheidung  unserer  beiderseitigen  An- 
sprüche m^lich,  die  des  Herrn  Hitzig  beziehen  sich  auf  No.  1,  die  meinigen 
auf  No.  2  der  oben  angeführten  Fragen. 

Zu  No.  1  habe  ich  nie  Prioritätsansprüche  gemacht,  zu  3  hat  Herr  Hitzig 
nie  einen  Beitrag  geliefert. 

Die  auf  mich  bezügliche  Aeusserung  des  Herrn  Hitzig:  es  „ist  mir  ganz 
unverständlich,  wie  dieser  Autor  das  Verdienst,  die  corticale  Entstehung  der 
Epilepsie  nachgewiesen  zu  haben,  für  sich  und  seine  Schüler  in  Anspruch 
nehmen  konnte;  es  ist  mir  um  so  unverständlicher,  als  er  in  seiner  1883,  also 
13  Jahre  nach  unserer  ersten  Arbeit  publicirten  Habilitationsschrift  die  Resul- 
tate unserer  vorgedachten  Untersuchungen  angeführthat''  klärt  sich  also  in  der 
einfachsten  Weise  durch  ein  arges  Missverständniss  auf,  welches  ihm  bei  der 
Auffassung  meiner  Worte  passirt  ist.  Eine  CoUision  literarischer  Ansprüche 
vermag  ich  nirgends  zu  erblicken. 


XIV. 
Zur  Oeschichte  der  Epilepsie  n. 

Bemerkungen  zu  dem  vorstehenden  Aufsätze 

des  Herrn  Prof.  Unverricht'). 

Von 

Prof.  Eduard  HiUig 


Zu  der  vorstellenden  Erwiderung  des  Herrn  Prof.  Unverricht  habe  ich 
fol^nde  Bemerkungen  zu  machen: 

1.  Herr  Unverricht  beginnt  seine  Erwiderung  mit  folgenden  Worten: 
„Auf  dem  diesjährigen  Congresse  für  innere  Medicin  hat  sich  Herr  Hitzig 
darüber  beklagt,  dass  ich  in  meinem  Vortrage  über  l<lpilepsie  seinen  Xamen 
nicht  ausdrücklich  erwähnt  habe".  Auf  diesem  Congresse  habe  ich  wieder- 
holt, zuletzt  mit  folgenden  Worten  gesagt:  „l^s  ist  nicht  richtig,  dass  ich 
mich  darüber  beschwert  habe,  dass  Herr  Unverricht  mich  nicht  genannt  hat: 
im  Gegentheil".  In  dem  Aufsatze ,  gegen  den  sich  die  Erwiderung  des  Hernt 
Unverricht  richtet,  habe  ich  gleichfalls  wiederholt  gesagt:  „Ich  würde  anch 
im  vorliegenden  Falle  nichts  dagegen  einzuwenden  gefunden  haben,  wenn 
Herr  Unverricht  mich  einfach  nicht  genannt  hätte".  Meine  Beschwerde  rich- 
tete sich  eben  gegen  ganz  etwas  Anderes.    (S.  S.  SM  ad  3.) 

Herr  Unverricht  scheint  aber  zu  glauben,  das»  unrichtige  Behaup- 
tungen durch  ihre  beharrliche  Wiederholung  weniger  unrichtig  würden;  ich 
glaube  das  Gegenthcil. 

•2.  ,, Ich  beschränke  mich  auf  die  Anführung  der  Auffassung  Nothna- 
gels - — ,    den  Herr  Hitzig  hoffentlich    nicht   zu  den  Leu  ton  rechnet, 

welche,    wie Ewald    und  ich   sich  Verstösse  gegen  die  historische 


])  Um  die  Controverse  für  das  Archiv  wenigstens  vorläufig  zum  Ab- 
schluss  zu  bringen,  haben  wir  Herrn  Hitzig  unter  ausdrücklicher  Zustim- 
mung des  Herrn  Unverricht  Gelegenheit  gegeben,  von  dem  vorstehenden 
Aufsatze  Kenntniss  zu  nehmen  und  seine  Bemerkungen  zu  demselben  gleich 
hier  anzuschlicsscn.  Die  Itcdaction. 
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Gerechtigkeit  za  Schulden  kommen  lassen",  sagt  Herr  Unverricht  im  Vor- 
stehenden. Ich  selbst  sagte  auf  dem  Congresse  and  ich  wiederholte  das  in 
dem  von  Herrn  Unverricht  angegriffenen  Aafsatze:  „Ich  hielte  das  Ver- 
langen, dass  jeder  Aator  bei  jeder  Gelegenheit  genannt  werde,  —  für  ganzlich  |  -  ' 
unberechtigt  nnd  so  hätte  ich  nichts  dagegen  za  erinnern,  dass  dies  auch  von 
Seiten  des  Herrn  Ewald  unterlassen  worden  sei".     Die  Richtigkeit  dieser 

Bemerkung  des  Herrn  Unverricht  steht  also  ungefähr  auf  der  gleichen  Höhe  i         j 

wie  die  ad  1  citirte.  !         ■ 

3.  Der  Schwerpunkt  der  Erwiderung  des  Herrn  Unverricht  liegt  darin,  ,i 

dass  er  mich  beschuldigt,  ich  habe  mich  in  eine  grosse  Verwirrung  verstrickt,  .{ 

welche  von  der  falschen  Auffassung  des  Ausdrucks  corticale  ,, Entstehung"  der 
Epilepsie  herrühre.  „Entstehung"  kann  in  dem  Sinne  verstanden  werden,  dass 

der  Anfall  durch  Reize  erzeugt  ist,  welche  in  der  Hirnrinde  angreifen , 

dass  in  diesem  Sinne  der  Anfall  von  der  Hirnrinde  aus  „entstehen"  kann,  dies  '. 

experimentell  nachgewiesen  zu  haben,  hat  Herrn  Hitzig  bis  zum  heutigen  Ta^e 
Iviemand  und  am  allerwenigsten  ich  selbst  streitig  gemacht". 

Lesen  wir  nun  die  Ausführungen  des  Herrn  Unverricht,  welche  mich  ! 

zu  meinem  ersten  gegen  ihn  gerichteten  Aufsatze  veranlassten,   in  den  inzwi-  ■   .     ■ 

sehen  erschienenen  Verhandlungen  des  Congresses,  so  heisst  es  da  S.  202  als 
Erwiderung  aaf  die  Bemerkungen  der  Herren  Binswanger  und  Jolly:  „Also 
ich  glaubte  nicht,  nöthig  zu  haben,  hier  noch  hervorzaheben ,  dass  erst  durch  i 

die  Reizungsversuche   von  Fritsch  und  Hitzig  uns  dies  Gebiet  erschlossen  * 

ist,  und  dass  gerade  diese  Untersuchungen  es  uns  ermöglicht  haben,  dass  der  J 

Frage  nach  der  Pathogenese  der  Epilepsie  von  einer  anderen  (sie!)  Seite  aus  j 

oäher  getreten  werden  konnte".  Auf  meine  eigene  Bemerkung  erwiderte  Herr 
Inverricht  dann  a.  a.  0.  S.  260:  „Es  stand  heute  früh  ja  thatsächlich 
nicht  dieLocalisationslehre  zur  Discussion,   sondern  nur  die  Frage   der 

Epilepsie,  und  so  weit  ich  die  Literatur  kenne,  hat  Herr  Hitzig  in  der  Epi-  j      { 

lepsiefrage  nur  die  eine  Thatsache  mitgetheilt,  dass  durch  Rindenexstirpation  j 

Hunde  epileptisch  werden  können. Da  wir  hier  über  Epilepsie  ver-  !       » 

handelten,  so  konnte  ich  natürlich  nicht  alle  Autoren  citiren,  welche  sich  um  I      1 

die  Frage  der  Rindenlocalisation  verdient  gemacht  haben".  i      ;' 

Wiederum  ist  es  also  —  unrichtig,  dass  Herr  Unverricht  mir  das  An-  } 

recht  auf  den  ersten  experimentellen  Nachweis  der  corticalen  Entstehung 
epileptischer  Anfälle  in  dem  von  ihm  selbst  definirten  Sinne  nicht 
streitig  gemacht  habe.  Er  hat  im  Gegentheil  mir  mein  Recht  ausdrücklich  be- 
stritten, indem  er  dasselbe  nur  auf  die  Localisationslehre  beschränkt  und  nicht 
auf  die  Lehre  von  der  Epilepsie  ausgedehnt  wissen  wollte.  Er  hat  zunächst 
aosdröcklich  gesagt,  dass  die  von  mir  und  Fritsch  ausgeführten  Reiz  versuche 
dazu  geführt  hätten ,  dass  der  Frage  nach  der  Pathogenese  der  Epilepsie  von 
einer  anderen  Seite  aus  näher  getreten  werden  konnte  und  erst  von  mir  ge- 
dringt, hat  er  zögernd  zugegeben,  dass  ich  wenigstens  die  eine  Thatsache 
iiutgetbeüt  habe,  dass  durch  Rindenexstirpation  Hunde  epileptisch  gemacht 
werden  könnten. 
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In  meinem  ersten  Aufsatz  „Zor  Ge^ichicßte  der  Epilepsie"  hatte  ich  aber 
mit  Bezug  auf  die  Reiz  versuche,  deren  Werth  Ken  Unverricht  damals  dut 
für  die  Localisationslehre ,  nicht  aber  fiir  die  Lehre  von  der  Pathogenese  der 
Epilepsie  gelten  liesa,  Folgendes  gesagt: 

,,Es  geht  hieraus  unbestreitbar  hervor,  dass  wir  im  Jahre  1870  nachge- 
wiesen  hatten: 

1.  dass  epilepti forme  Anrälle  durch  elektrische  Reizung  der  Hirnrinde 
erzengt  werden  liönnen ; 

2.  dass  diese  Anfalle  in  der  gereizten  Muskulatur  beginnen; 

3.  dass  sie  alsdann  die  gleichnamige  Seite  befallen; 

4.  dass  sie  sich  weiter  auf  die  gesammte  Korpennuskulatur  ausbreiten 
können; 

b.  dass  die  Erscheinungen  der  sogenannten  Jackson'schen  Epilepsie 
einer  kurzdauernden  Rindenreizung  als  sich  mehrfach  wieder- 
holende Nachbewegungen  folgen  können; 

6.  dass  diese  künstlich  en.eugten  Jackson'schen  Anfälle  sich  zu  voll- 
ständigen und  sich  mehrfach  wiederholenden,  epilepti  formen 
Anfällen  entwickeln  können". 

Heute  bestreitet  Herr  Unverricht  nun  nicht  mehr  die  Berechtigung 
dieser  unserer  Ansprüche;  er  bestreite)  aber,  dass  er  sie  früher  bestritten  hab«. 
Herrn  Unverrieht's  Versuche  sind  nun  in  allererster  Linie  eine  weitere  Aus- 
führung der  unseren,  wie  ich  gern  anerkenne,  durch  Veränderung  der  Ver- 
such sbedingun  gen  erweitert.  Ich  kann  hiernach  nor  meine  frühere  Beschwerde 
wiederholen,  dass  Herr  L'nverrioht  sich  selbst  die  Feststellung  von  That- 
sachen  zugeschrieben  hat,  die  in  Wirklichkeit  theils  von  mir  allein,  theils  von 
mir  im  Verein  mit  Herrn  Fritsch  festgestellt  worden  waren.  Die  Beurthei- 
Inng  des  sonst  von  diesem  Autor  in  dieser  Sache  geübten  Verfahrens  überlasse 
ich  dem  Leser. 

4.  Herr  Unverricht  hat  sich  nun  von  dem  Vorwurfe,  dass  er  die  Ent- 
deckung der  corlicalen  „Entstehung"  des  epileptischen  Anfalles  widerrechtlich 
sich  selbst  und  seinen  Schülern  zugeschrieben  habe,  dadurch  zu  reinigen  ver- 
sucht, dass  er  meint,  dem  Worte  ,, Entstehung*'  müsse  die  Bedentang  zuge- 
schrieben werden,  dass  es  sich  dabei  um  das  Centralorgan  der  Fortentwicke- 
lung  des  Krampfanfalls  handele.  Man  müsse  das  aus  dem  Zusammenbange 
seiner  Ausführungen  leicht  ersehen  können.  Wenn  ein  Autor  einem  Wort« 
eine  so  künstliche  Bedeutung  beilegen  will,  so  kann  man  wohl  verlangen, 
dass  er  dies  rechtzeitig  mit  dürren  Worten  sagt  nnd  den  Leser  nicht  anf 
Schlüsse  aus  dem  Zusammenhange  verweist.  Indessen  kommt  es  hierauf  noch 
am  wenigsten  an.  Ich  habe  den  Leser  in  den  Stand  gesetzt,  sich  selbst  ein 
Urtheil  darüber  zu  bilden,  was  Fritsch  und  ich  zu  der  Lehre  von  der  cor- 
licalen Fortent Wickelung  des  cortical  enegten  Krampfes  beigetragen  haben; 
damit  begnüge  ich  mich. 

Wenn  nun  aber  Herr  Unverricht  weiter  ausführt,  dass  andere  Autoren, 
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insbesondere  Nothnagel,    sich   durch   unsere  Versuche   von  ihrer  Annahme 

der  medullären,  oder  richtiger  wohl  basalen  Entstehung  oder  Fortentwickelung  ■ '      ^ 

der  epileptischen  Anfalle  zu  der  Anschauung   von   ihrer  corticalen  ,,Fortent-  -  * 

wickelung^^  nicht  hätten  bekehren  lassen ,   wenn  er  femer  sein  eigenes  Ver-  ; 

dienst  unter  Anderem  darin  fmdet,  dass  er  die  Irrigkeit  der  medullären  Theorie 
erwiesen  habe,  und  wenn  er  mir  endlich  vorwirft,  dass  ich  auch  jetzt  noch 
nicht  zu  erkennen  gegeben  habe,  ob  ich  selbst  Anhänger  der  corticalen  Theorie 
sei,  so  dass  die  That^ache  befremden  könne,  „dass  ich  die  Priorität  für  An- 
schauungen geltend  mache,  die  ich  gar  nicht  theile'^,  so  lassen  sich  dagegen  r' 
die  erheblichsten  Einwendungen  formuliren.                                                                                             ;    \ 

Zunächst  möchte  ich  bemerken ,  dass  es  sich  fiir  mich  überhaupt  nicht 
um  Anschauungen,  Theorien  und  Hypothesen,  sondern  um  die  Auffindung 
neuer  Thatsachen  handelt.  Das  Anrecht  auf  diese  habe  ich  für  mich  in 
Ansprach  genommen  und  überlasse  Herrn  Unverricht  den  Rest.  Noch  viel 
weniger  kann  ich  wohl  für  die  Anschauungen  anderer  Autoren  und  dafür  ver- 
antwortlich gemacht  werden,  dass  dieselben  sich  von  meinen  Versuchen  nicht 
überzeugen  Hessen.  Wenn  Nothnagel  namentlich  seine  eigene  Theorie  nicht 
ohne  Weiteres  aufzugeben  gewillt  war,  so  ist  das  seine  Sache  und  übrigens 
doch  begreiflich  genug.  Es  ist  mir  sogar  noch  recht  zweifelhaft,  ob  es  Herrn 
Unverricht  besser  als  mir  gelungen  ist,  Nothnagel  zu  überzeugen.  Ich 
finde,  dass  die  ganze  Frage  auch  heute  noch  viel  weniger  einfach  liegt,  als 
es  nach  den  Aeusseningen  des  Herrn  Unverricht  scheinen  könnte. 

Vielleicht  können  sich  nicht  viele  Menschen  in  die  Vorstellungen  und 
Empfindungen  hinein  versetzen,  die  mich  bewegten,  als  ich  zuerst  die  Erreg- 
barkeit der  Hirnrinde  und  die  dazu  in  Beziehung  stehenden  Einzelheiten  ent- 
deckte. Wie  leicht  wäre  es  damals  gewesen,  an  diese  Entdeckungen  die  weit- 
gehendsten Theorien,  insbesondere  auch  solche  über  die  Epilepsie,  zu  knüpfen! 
Ich  rechne  es  mir  auch  heute  noch  zum  Verdienst  an,  dass  ich  dieser  Ver- 
suchung nicht,  wie  so  mancher  Andere,  erlegen  bin,  sondern  die  Dinge  in  der 
nüchternsten  Weise  vorgetragen  habe.  Was  nun  speciell  die  Lehre  von  der 
Epilepsie  angebt,  so  ist  das,  was  ich  damals  als  Thatsachen  vorgetragen  habe, 
in  den  verflossenen,  mehr  als  27  Jahren  nach  allen  Richtungen  hin  erweitert, 
ausgebaut  und  zu  den  verschiedensten  Theorien  verwerthet  worden.  Schlimm 
wäre  es  auch,  wenn  es  sich  anders  verhielte!  Aber  eine  Thatsache  ist  seit- 
dem unverändert  geblieben ,  und  sie  erschwert  heute  wie  damals  die  Bildung 
eines  abschliessenden  Urtheils  über  die  intracerebrale  Entwickelung  der  epi- 
leptischen Anfalle  im  Allgemeinen.  Ich  rede  von  den  Versuchen  Noth- 
nageTs. 

Wenn  dieser  Forscher  durch  Reizung  eines  im  Pons  und  der  Oblongata 
gelegenen  Centrums  allgemeine  Krämpfe  erzeugen  konnte,  welche  er  nach  ihrer 
äusseren  Erscheinungsweise  als  identisch  mit  den  epileptischen  Krämpfen  er- 
kannte, so  wird  man  mit  dieser  Thatsache  rechnen  müssen ,  bis  sie  als  ein 
Irrthum  erwiesen  worden  ist.  Nun  wird  doch  wohl  Niemand  annehmen,  dass 
dieses  sogenannte  „Krampfcentrum^^  ausschliesslich  die  Fähigkeit  besässe,  auf 


I 
t 

.   \ 

■ 

f  : 


'  .'1 


I 


• 


3H6  Prof.  Eduarrt  Hitzig, 

Nadelstiche  mit  Kranipfanlallen  ?.a  reikgircn,  sondern  man  wird  ibni  die  Fähig- 
keit zuschreiben  müssen ,  auch  aaf  andere  Reize  mit  Kramp  ran  fallen  zu  ant- 
worten. Ist  die.s  der  Fall,  so  wiirc  es  wieder  nicht  zu  erklären,  wenn  ein  fd 
beschaffenes  Centrum  bei  der  Abwickelung  eines  irgend  wie  erregten  epilep- 
tischen Anfalls  unbetheiligl,  gleichsam  neben  der  Bahn  der  das  ganze  Kerren- 
system  in  Mitleidenscbart  ziehenden  Entladungen  liegen  bliebe. 

Wie  liegt  denn  nun  die  Sache  diesem  Thatbestande  gegenüber?  Tbat- 
sächlich  ist  doch  durch  die  vereinten  Bemühungen  einer  grossen  Anzahl  von 
Forschem  nur  erwiesen,  dass  die  Grosshimrinde  zum  Zustandekommen  eines 
epileptischen  Anfalles  unbedingt  erforderlich  ist.  Das  wusste  man  indessen 
doch  schon  längst;  denn  wie  sollte  man  sich  sonst  die  Bewussllosigkeit  und 
die  anderen  psychischen  Erscheinungen  bei  der  Epilepsie  erklären?  Kein  un- 
befangener Leser  wird  wohl  auch  der  Ansicht  sein ,  dass  ich  die  Enlslebung 
der  Krämpfe,  deren  Verbreitung  auf  der  Hirnrinde  ich  beschrieben  habe,  etwa 
in  dem  NothnageTschen  Kranipfcentrum  halle  suchen  wollen.  Üb  die  an- 
derweitigen, zahlreichen,  mit  dem  epileptischen  Anfalle  verknüpften  Erschei- 
nungen aber  mit  oder  ohne  Betheiligung  jenes  Krampfcentrums  oder  anderer 
basaler  Cenlren  sich  abspielen,  das  war  damals  nicht  ei*WLesen  und  es  schein' 
mir  so,  dass  es  sich  auch  heute  damit  nur  wenig  anders  verhält.  Herr  L'n- 
verriebt  spricht  sich  zwar  an  verschiedenen  Stellen  seines  Vortrages  mit 
aller  Entschiedenheit  so  aus,  als  wenn  er  mit  der  „medullären"  7'heorie 
gänzlich  aufgeräumt  hätte;  aber  doch  sagt  er  im  Schlüsse  seines  Vortrages 
selbst: 

,, Vielleicht  wird  man  aber  auch  symptomatisch  noch  eine  weitere  Spal- 
tung vornehmen  können,  wenn  es  sich  herausstellen  sollte,  dass  es  auch  in- 
fracorticale  Krämpfe  giebt,  wie  wir  sie  seit  Kussmaul's  undNoth- 
nagel's  geistreichen  Untersuchungen  beim  Thiere  kennen.  Die  Wahrschein- 
lichkeit, dass  es  auch  bei  Menschen  derartige  Krampfformen  giebt,  halte  ich 
für  eine  ungemein  grosso  angesichts  der  bewunderungswürdigen  Vielgestallig- 
keil,  welche  uns  die  klinische  Erscheinungswelt  darbietet.  _  _  —  Was  liegt 
näher  als  die  Annahme,  dass  auch  beim  Menschen  „corticale"  und  „infraeor- 
licalo"  Krampfanfälle  vorkommen,  wie  wir  sie  beim  Thiere  eingehend  genug 
kennen  gelernt  haben". 

Herr  Unverricht  hat  sich  denn  auch  in  der  Discussion  überzeugen 
können,  dass  seine  Auffassung  von  dem  Mechanismus  des  epileptischen  An- 
falls bei  den  Klinikern  keineswegs  allseitige  Billigung  findet.  Sollte  er  nun 
wirklich  glauben,  dass  die  Centren  für  solche  infracorticalen  Krampfanßlle  bei 
den  corticaleu  Krampf  an  fällen  unbetheiligt  bleiben? 

Ich  sehe  also  noch  nicht,  dass  Herr  Unverricht  die  Irrigkeit  der  me- 
dullären Theorie  in  dem  Grade  erwiesen  hätte,  wie  er  sich  selbst  das  vindicirt 
und  ich  sehe  noch  viel  weniger  einen  Grund  für  mich  vorliegen,  billige  Theo- 
rien über  Dinge  aufzustellen,  die  ich  nicht  weiss,  ja  die  nicht  einmal  Herr 
unverricht  weis.s,  oder  mich  solchen  Theorien  anderer  anz us oh li essen,  was 
noch    billiger    ist.     Ich   wiederhole,   dits    Verdienst   liegt  in    der  Auffindung 
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neuer  Thatsachen;  die  Theorien  kommen  dann  ganz  von  selbst,  ja  manchmal 
kommen  deren  sogar  zu  viele. 

Wenn  Herr  Unrerricht  nnn  gemeint  hat,  ebenso  g^t  wie  mich,  hätte 
er  z.B. auch  Albertoni  „nennen''  müssen,  so  habe  ich  dazu  folgendes  zu  be- 
merken. Ich  würde  es  allerdings  fiir  passend  gehalten  haben,  dass  er  in  seinem 
Vortrage  mit  zwei  Worten  gesagt  hätte,  er  habe  seine  Versuche  mit  Exstirpa- 
tion  von  Rindencentren  bei  dem  epileptischen  Anfalle  „nach  dem  Vorgänge'' 
Ton  Luciani  und  Albertoni  gemacht.  Er  hätte  dann  den  für  ihn  gewiss 
höchst  peinlichen  Anschein  vermieden,  als  ob  er  sich  selbst  die  Ersinnung 
dieser  für  ihn  besonders  fruchtbar  gewordenen  Methode  hätte  zuschreiben  wol- 
len. Man  führt  eben  die  Namen  der  Autoren  an,  deren  Methoden  man  sich 
bedient;  das  ist  man  Anderen  und  nicht  weniger  sich  selbst  schuldig. 
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Kurz  vor  Äbschluss  dieses  Heftes  erhalten  wir  aus  £b 
künde  von  dem  Hinscheiden  des  Directors  der  dortigen 
des  Geheiraen  Sanitats-Raths  Dr.  Friedrich  Karl  Au^ 
gleich  der  Verewigte  niemals  zu  unserem  Archiv  in  nähere 
ist,  SD  hat  er  doch  vermöge  seiner  ungewöhnlichen  persön 
eine  so  hervorragende  Stellung  unter  den  deutschen  Psychi 
dass  wir  nicht  umhin  können,  auch  an  dieser  Stelle  ihm  \ 
denkens  zu  widmen. 

Zinn  war  ein  Sohn  der  Kheinijfalz,  im  .lahro  1825  d 
als  Sohn  eines  Pfarrers  geboren.  Das  lebhafte  Temperami 
die  Goltesgabe  eines  gesunden  Iröhlichen  Humors  sind  ihn 
gewesen.  Sie  verbanden  sich  bei  ihm  mit  der  Fähigkeit 
und  klaren  Urlheils  und  vor  Allem  mit  einer  nie  ermü' 
Willens  und  einer  Arbeitskraft  ersten  Ranges.  Einer  solch 
samen  Eigenschaften  konnte  der  Erfolg  im  Leben  nicht  fei 
als  sich  zu  denselben  der  Vorzug  einer  imponirenden  au 
einer  sicheren  nnd  zu  Herzen  gehenden  Beredsamkeit  und 
durchsichtiger  Lauterkeil  und  Klarheit  gesellte. 

Nicht  von  vornherein  halte  Zinn  die  medicinisch 
sondern  zunächst  war  es  seine  Absicht,  Forstmann  zu  we 
bereits  die  E)(amina  disses  Faches  hinler  sich,  als 
Jahres  1848  ihn  mit  ergriff  nnd  ihn  zu  lebhafter  Betheiligi 
liehen  Bestrebungen  der  Zeit  und  an  der  neuen  Organisati 
lasste.  Wie  für  so  Viele  endete  auch  für  ihn  diese  Zeit  n 
Enttäuschung  nnd  der  materiellen  Schwierigkeiten,  wurt 
der  Anlass  zu  um  so  glänzenderer  Entwickelung  in  neuer 
Schweiz,  auf  deren  Gebiet  er  sich  geilücbtel  balle,  vtari 
Heimalh.  Zunächst  musste  er  sich  mühsam  durch  Erthei 
der  sich  namentlich  auf  die  mathematischen  Fächer  erstre' 
unterhalt  erwerben.    Bald  aber  gelang  es  ihm,  Freunde  zi 
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weiteren  Studien  ermonterten  und  insbesondere  war  es  der  damals  in  Zürirh 
lehrende  Physiologe  C.  Ludwig  und  der  Kliniker  K.  C.  Hasse,  yon  welchen 
die  Anregung  zum  medicinischen  Studium  ausging  und  als  deren  Schüler  er 
sich  auch  später  selbst  bezeichnete. 

Er  promovirte  in  Zürich  im  Jahre  1853  und  blieb  daselbst  von  1853-56 
als  Assistenzant  an  dem  Cantonspital  und  der  mit  diesem  verbundenen  Irren- 
anstalt, um  sodann  in  dem  benachbarten  Thalheim  sich  als  practischer  Arzt 
niederzulassen.  Von  da  wurde  er  1864  zum  Director  der  St.  Gallischen  Irren- 
anstalt  Pinninsberg  ernannt  und  verblieb  an  dieser  bis  1872.  Vom  letzteren 
Jahre  an  bis  zu  seinem  Tode  stand  er  an  der  Spitze  der  brandenburgischen 
Provinzial-Irrenanstalt  Eberswalde,  zu  deren  Direction  ihn,  nach  dem  Abgange 
^on  bponhoh,  die  Regierung  der  Provinz  berufen  hatte.  Wie  schon  in  der 
Schweiz  der  Einttuss  seiner  Persönlichkeit  ein  über  das  Anstaltsgebiet  weit 
hrnans  reichender  gewesen  war,  so  gestaltete  sich  dies  auch  in  seiner  neuen 
Lmgebung. 

Nicht  nur  dass   er  bald   in  allen  Irren-  und  Krankenanstaltsfragen  der 
novmz  der  massgebende  Mann  wurde,  was  auch  officiell  durch  seine  im  Jahre 
1*^  erlolgte  Ernennung  zum  Ijindesmedicinalreferenten  der  Provinz  Branden- 
burg seinen  Ausdruck  fand;  auch  aus  weiter  Ferne  wurde  sein  Rath  eingeholt 
und  er  bei  dem  Entwurf  von   zahlreichen  Anstaltsprqjecten   consultirt.     Die 
Regierung  berief  ihn  u.  A.  als  ausserordentliches  Mitglied  in  das  Reichsge^und- 
fie.tsamt  und  seine  Stellung  unter  den  Aerzten  der  Provinz  wird   durch  die 
Ihatsaohe  beleuchtet,  dass  er  gleich  bei  Einrichtung  der  Aerztekammern   als 
Mitglied  und  dann  als  2.  Vorsitzender  gewählt  wurde,  und  dass  von  hier  aus 
auch  seme  Delegation  in  die  erweiterte  wissenschaftliche  Deputation  für  das 
M.'d>cii,alwesen  in  Preussen  erfolgte.    Von  besonderer  Bedeutung  war  es,  dass 
er  von  1874-81  Mitglied  des  deutschen  Reichstags  wurde  und  als  solches 
ahgesehen  von  seiner  regen  Theilnahme  an  den  politischen  Verhandlungen' 
insbesondere  an  den  grossen  Gesetzgebungswerken  jener  Zeit  aufs  eifrigste 

nutwirtte  und  namentlich  in  allen  hiebei  vorkommenden  medicinischen  Fragen  ' 

massgebenden  Einfluss  übte.  '! 

Von  den  für  unser  Fach  bedeutungsvollen  Gesetzesbestimmungen  waren  !' 

es  vor  allen  die  über  das  Entmündigungsverfahren,  deren  sachgemässe  Gestal-  i 

«ng  wesentlich   durch  die  eingreifende  Mitwirkung  von  Zinn  erreicht  wurde  I 

emer  die  Bestimmungen  der  Strafprocessordnung  über  die  Untersuchung  zwei-  •  P 

Whafter  Seolenznstände  der  Angeklagten,  die  Stellung  der  Sachverständigen 

w  üencht  u.  a.  • 

Allen  Mitgliedern  des  Vereins  der  deutschen  Irrenärzte  ist  die  lebhafte  An- 
tteilnahme  Zinn's  an  den  Jahressitzungen  des  Vereins  in  Erinnerung,  in  wel- 
ohem  er  von  1872-«4  und  dann  wieder  von  1893  bis  an  sein  Lebensende  dem 
Vorstande  angehörte.  Mit  der  seinem  ganzen  Wesen  entsprechenden  Wärme  und 
inergie  ergriff  er  im  Jahre  1893  die  Gelegenheit,  als  Referent  über  die  in  jener 
^n  erfolgten  Angriffe  auf  die  deutschen  Irrenanstalten  und  auf  das  Entmün- 
ligmgswesen  in  gründlichster  und  klarster  Weise  die  Haltlosigkeit  jener  An- 
griffe darzuthun,  die  bestehenden  Verhältnisse  zu  erläutern  und  auf  den  von 
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dem  Verein  wiederholt  hervorgehobenen  Punkt  hinzuweisen,  in 
Besserang  erwünscht  sei,  nämlich  die  Schaffung  einer  nnabhängi 
digen  Cenlralbehörde  für  das  Irrenwesen,  Auf  den  gleichen  P 
nochmals  in  dem  lichtvollen  Corroferat  zurücli,  das  er  im  Jahre  ] 
resversanunlung  des  Vereins  in  Hamburg  erstattele.  Keiner  ¥o 
damals  den  rüstigen,  Geist  und  Leben  sprühenden  Mann  sahen, 
70.  Jahr  ToUendet  hatte,  aber  in  ungebrochener  Kraft  noch  eine  I 
segensreichen  Wirkung  vor  sich  za  hieben  schien,  hätte  gedacht,  < 
letztes  Auftreten  im  grösseren  Kreise  der  Fachgenossen  sein  sollb 
darauf  traten  die  ersten  Zeichen  der  heimtückischen  Krankheit 
schliesslich  zum  Opter  fallen  sollte.  Es  war  eine  Zeit  schwert 
wechselndem  Sitz,  deren  Remissionen  immer  wieder  die  Hoffnui 
dass  doch  noch  Heilung  eintreten  könne.  Noch  im  Herbst  189 
selbst  gehofft,  der  Jahresversammlung  in  Heidelberg  beiwohnei 
aber  im  letzten  Augenblick  davon  Abstand  nehmen  müssen;  noci 
ber  18%  konnte  er  an  den  Sitzungen  der  wissenschaftlichen  Dep 
nehmen.  Aber  rasch  folgten  neue  Schmerzanfälle  and  ein  imni 
schreitender  Kräfteverfall  liess  keinen  Zweifel  mehr  übrig,  dass  i 
Leiden  in  inneren  Organen  an  dem  Marke  des  kräftigen  Mannes 
anter  dem  Slernum  sitzendes,  von  der  Schilddrüse  aosgehende 
sich  schliesslich  als  die  IJuelle  seines  Siechthnms  ergeben,  von 
langem  qualvollen  Leiden  durch  einen  sanften  Tod  erlöst  wurde. 

In  die  letzten  Lebensmonatc  des  Verewigten  fiel  noch  sein  : 
zigjähriges  Jubiläum  als  Director  der  Anstalt  Eberswalde  um 
Freude  für  ihn  war  die  Ernennung  seines  ältesten  Sohnes  zum 
Anslalt,  in  deren  Leitung  dieser  den  schwerkranken  Vater  bereits 
Zeit  vertreten  hatte.  Ein  reiches,  ungetrübtes  Familienleben  an  A 
vortrefflichen  Gattin  und  in  innigem  Verkehr  mit  den  herai 
Söhnen  und  Töchtern  und  den  vou  ihnen  begründeten  Familien,  i 
„Sippe",  wie  er  es  gerne  nannte,  und  die  geselligen  Beziehung« 
delen  Sippen  bildete  für  Zinn  die  Erholung  in  der  anstrengend 
seines  Berufslebens.  Keiner  von  denen,  die  ihm  hier  nahe  treten 
auch  keiner,  der  sonst  in  freundschaftlichem  Verkehr  mit  ihm  si 
in  amtlichen  und  beruflichen  Beziehungen  mit  ihm  zusammentral 
dem  Zauber  seiner  Persönlichkeit  entziehen.  So  wird  sein  Anden 
Kreisen  als  ein  gesegnetes  fortleben  und  sein  reiches  und  erfolgn 
ein  unvergessenes  bleiben. 

Berlin,  den  21.  November  1897. 
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Professor  Privatdocent 
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Beitrag  zur  Kenntniss  der/iXptise 

Aphasie/ 


und  tactllen 


Von 
Dr.  Johannes  YoK^r^ 

Director  der  Irrenanstalt  in  Stephi 

(Mit  4  Zinkographien.) 


iNachdem  durch  die  bekannten  Untersuchungsergebnisse  von  Dax,  später 
von  Broca  und  Wernicke  ein  sicheres  Fundament  in  der  klinischen 
und  anatomischen  Erkenntniss  der  Aphasie  gelegt  war,  blieb  gleichwohl 
ein  grosser  Theil  dieses  Forschungsgebietes  noch  unberücksichtigt.  In 
einer  Statistik  von  71  Fällen,  welche  Naunyni)  zusammenstellte,  fan- 
den sich  24  motorische,  18  sensorische  und  36  unbestimmte  Aphasien. 
Unter  diesen  letzteren  blieben  40  pCt.  übrig,  deren  zugehörige  Läsionen 
in  der  Hirnrinde  in  keiner  der  beiden  localisatorisch  bestimmten  Win- 
dungen, der  Broca' sehen  und  der  Wernicke 'sehen,  lagen.  Von  diesen 
hatte  wieder  über  die  Hälfte  ihre  wesentliche  Läsion  ungefähr  in  der 
Gegend,  wo  der  Gyr.  angularis  in  den  Hinterhauptslappen  übergeht.  Zu 
dem  weiteren  Ausbau  dieses  Gebietes  hat  Freund^)  einen  wesentlichen 
Beitrag  geliefert  durch  das  von  ihm  erkannte  und  benannte  Krankheits- 
bild  der  optischen  Aphasie. 

Seither  sind  mehrere  ähnliche  Fälle,  wenn  auch  wenige  mit  ge- 
nauen] Sectionsbefunde,  veröflFentlicht.  Darnach  ist  der  Kern  der 
Freund 'sehen  Ausführmigen  zweifellos  als  ein  gesicherter  Erwerb  an- 
zusehen, dieselben  bedürfen  gleichwohl  auf  Grund  der  erweiterten  Ca- 
suistik    in  mehrfacher  Hinsicht  einer  Umänderung.     Bevor  ich  in  eine 


1)  Verhandlungen  des  6.  Congr.  f.  innere  Medicin.  1887. 

2)  Freund,  üeber  optische  Aphasie  und  Seelenblindheit. 
Band  XX. 

AxcbiT  I.  Psjchiatrie.   B4.  30.    Heft  9. 
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Dr.  Johannes  Vorstor, 

e,  erscheint  es  mir  angebracht,  einen  eigenen  Fal 
i  mitziitheilen.  Derselbe  bietet  ausserdem  dadurc 
teresse,  dass  er  Ersclieinungea  einer  der  optischen  A| 
ung,  der  tactilen  Aphasie,  erkennen  liess,  deren  Vo 
erordentlich  seltenes  ist.  Ja,  von  einzelnen  Autoren 
eit  dieses  Krankheitsbild  es  nur  theoretisch  erwogei 
äussert  sich  i.  B.  Ziehen*)  mit  den  Worten;  „f. 
scli-transcorticale  Aphasie  dürfte  bei  weiterer  klin 
g  auch  eine  tactil-transcorticale  Aphasie  zur  Beobac 

;  zunUchst  die  Krankengeschichte  folgen,  jedoch  nur 
zu  den  In  Krage  stehenden  Verbältnissen  Bezug  hat. 

K  i*anlien  ggc  aclilclite. 

li  Jahre  alt,  ledig,  Dienstmagd.  Unehelich  geboren.  Die 
„trübsinnig".  Patientin  lebte  40  Jahre  bei  derselben  Herr 
ige,  gewissenhafte  Arbeiterin  und  erhielt  schon  zveimal 
igen  treuen  Dienste  eine  Prämie  von  der  Regierung.  Von 
;  Wesen.  Kann  etwas  lesen  und  schreiben.  Im  20.  Jahr 
nst  gesund  gewesen. 

ihren  wegen  Melancholie  iu  Stephansfeld  aufgenommen.  V 
ängstlich,  beschuldigte  sich,  sie  habe  nicht  recht  gebe 
erde  geholt,  sei  verdammt,  flnde  keine  Barmherzigkeit.  K 
.  den  Ohren.  Stimmen  riefen  ihr  zu,  sie  habe  gestohlen, 
rscheinungen,  die  sie  fortschleppen  wollten, 
iitigo  Cataract. 

/^monatlichem  Aufenthalt  genesen  entlassen. 
Monaten  zweite   Aufnahme  wegen   Melancholie,   die  eh 
iilung  führte.     Dann  folgten  noch  mehrere  Depressionszas 
massigen  geistigen  Seh  wach  ezust&nd  zurück!  i  essen.     Pa 
raussen  ihr  Brod  zn  verdienen,  leistete  der  Anstalt  jedoch 
;hneie  Dienste  im  Hiihnerhofe. 
jr  Patientin  traten  nun  folgende  Erscheinungen  auf: 
1894.   Gestern  Klagen  über  Schwindel.    Heute  folgender  B> 
i.    Etwas  ängstliche  Geniülhslage. 
oller  .Singultus.    Kein  Erbrechen, 
bei  Percussion  nirgends  empfindlich. 
—74,  zeitweise  aussetzend.    Herztöne  rein. 
Körpertemperatur. 
Spuren  von  Eiweiss. 
nd  passive  Beweglichkeit  in  sämmtlichen  Oelenken  frei. 

en,  Eulenburg's  Real-Encyclop.  1894.  Artikel  „Aphasi 
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Die  grobe  motorische  Kraft  ist  an  den  rechtsseitigen  Extremitäten  deut- 
Hch  herabgesetzt.  Händedruck  rechts  schwächer.  Der  Versuch ,  das  rechte 
Bein  im  Knie  zu  beugen  oder  zu  strecken,  lasst  sich  leicht  mit  einer  Hand 
imterdracken. 

Kopf  in  gewöhnlicher  Stellung  frei  beweglich. 

Mund  nach  links  verzogen. 

Stirnfalten  beiderseits  gleich  tief. 

Beide  Balbi  frei  beweglich,  nicht  nach  links  gestellt. 

Aaf  dem  rechten  Auge  Gataract.    S.  gleich  0. 

Auf  dem  linken  Auge  eine  totale  rechtsseitige  Hemiopie.  Patientin  sieht 
nur  links  befindliche  Gegenstände.  Perimetrische  Untersuchung  sowie  Unter- 
sachang  des  Augenhintergrundes  bei  der  ängstlichen  Patientin  nicht  ausführ- 
bar. Bei  der  Prüfung  der  Gesichtsfelder  durch  Vorhalten  von  Fingern,  indem 
das  eigene  Gesichtsfeld  als  Massstab  dient,  erweist  sich  die  rechte  Qesichts- 
feldhälfle  ausgefallen,  die  linke  nicht  eingeschränkt.  An  der  Brille,  die  ihr 
genau  ?or  die  Mitte  des  linken  Auges  in  horizontaler  Richtung  vorgehalten 
wird,  nimmt  Patientin  nur  die  linke  Hälfte  wahr,  die  rechte  Hälfte  sieht  sie 
nicht.  Presbyopie  massigen  Grades. 

Linke  Pupille  ist  verengert,  zeigt  nur  minimale  Lichtreaction. 

Zunge  wird  gerade  ohne  Zittern  vorgebracht. 

Patientin  klagt  spontan  über  das  Gefühl  von  „Schlafen  —  Pelzigsein  — 
Molligsein  —  Gespassigsein^'  in  der  rechten  Gesichtshälfte,  rechton  Hand  und 
iMbtem  Bein. 

Nadelstiche  und  Berührung  auf  der  rechten  Stirnhälfte  kann  Patientin 
nicht  unterscheiden.  Sie  äussert  dabei:  „loh  spüre  etwas,  aber  loh  weiss 
Dicht,  was  es  ist'^  Links  werden  Berührung  und  Stich  deutlich  als  solche 
«rkannt. 

Der  gleiche  Unterschied  findet  sich  im  übrigen  Bereiche  der  beiden  Kör- 
^rhäifien,  an  Brust,  Leib,  Rücken,  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Die 
Trennongslinie  entspricht  der  Mittellinie. 

Heiss  und  kalt  werden  am  rechten  Fusse  nicht  unterschieden,  am  linken 
(ieutlich.  Heisses  Wasser  wird  mit  der  linken  Hand  als  „heiss^^  bezeichnet, 
mit  der  rechten  Hand  als  „warm'^,  während  kaltes  rechts  angeblich  nicht  ge- 
spürt wird. 

In  den  Gesichtshälften  keine  Differenz  bei  der  Prüfung  des  Temperatur- 
siitns  erkennbar. 

Das  Gefühl  für  die  Lage  und  passive  Bewegungen  ist  an  den  rechtssei- 
tigen Extremitäten  völlig  aufgehoben,  links  erhalten. 

Das  Verhalten  der  PSR.  sowie  der  Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten 
lasst  keine  Differenz  erkennen. 

Sohlenreflex  rechts  deutlich  herabgesetzt,  links  ein  wenig  gesteigert. 

Baocbreflex  rechts  erloschen,  links  lebhaft. 

Beim  Gehen  gebraucht  Patientin  mehr  das  linke  Bein,  zieht  das  rechte 
etwas  nach. 

Sprache  anscheinend  völlig  frei,    Patientin  versteht  ohne  Schwierigkeit 
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Dr.  Johannes  Vorster. 


alles,  was  man  zu  ihr  sagt,  und  giebt  in  klarer  Weise  Auskunft,  stosst  nicht 
an,  verwechselt  keine  Worte. 

Zur  Prüfung  des  Lesens  und  Schreibens  soll  Patientin  ihre  Brille  auf- 
setzen. Dies  stösst  auf  unerwartete  Schwierigkeiten,  da  Patientin  die  rechte 
Brillenhälfte  nicht  sieht  und  sie  mit  der  rechten  Hand  nicht  sicher  fohlt.  Sie 
versucht  die  Brille  nun  mit  der  linken  Hand  aufzusetzen  und  bringt  dies  mit 
einiger  Mühe  fertig. 

Patientin  ist  unföhig  aus  ihrem  altgewohnten  Gebetbuch  zu  lesen,  bringt 
es  auch  nicht  fertig,  einzelne  Buchstaben  zu  benennen.  Sie  behauptet  dabei 
mit  Entschiedenheit,  sie  erkenne  die  Buchstaben,  geschriebene  wie  gedruckte. 
Auch  mit  Hülfe  von  Suggestivfragen  kann  sie  die  Buchstaben  nicht  benennen. 

Geschriebene  oder  gedruckte  Worte  versteht  sie  ebenso  wenig. 

Von  den  Zahlen  vermag  sie  einige  (1,  6)  zu  benennen. 

Sie  unterscheidet  auf  Befragen  stets  richtig,  ob  es  Buchstaben  oder  Zah- 
len sind,  welche  sie  vor  sich  hat. 

Der  Versuch,  Zahlen  oder  Buchstaben  zu  copiren,  misslingt. 

Spontan-  oder  Dictatschreiben  aufgehoben.  Patientin  fasst  dabei  den 
Bleistift  ganz  zweckmässig. 

EineUhr,  die  ihrgozeigt  wird,  bezeichnet  sie  richtig,  ebenso  ihr  Gebetbuch. 

Einen  Löffel  und  einen  Schlüssel,  die  ihr  vorgehalten  werden,  vermag 
sie  nicht  zu  benennen,  trotzdem  sie  ihre  Bedeutung  kennt. 

30.  Juli.  Sensorium  frei.  Patientin  versteht  Alles,  was  man  zu  ihr  sagt, 
und  fasst  sich  auf  Aufforderung  mit  der  rechten  wie  mit  der  linken  Hand  nach 
der  Nase,  Augen  und  Ohren. 

Das  Alphabet  und  die  Zahlen  sagt  sie  ziemlich  glatt  her. 

Sie  zählt  ihr  vorgehaltene  Finger  richtig.  Erkennt  auf  der  Tafel  einen 
Kreis  von  der  Grösse  eines  Zweimarkstücks  und  benennt  ihn  richtig,  ebenso 
ein  Kreuzzeichen,  Striche  von  etwa  1  Ctm.  Länge.  Die  Zahl  der  letzteren 
bringt  sie  jedoch  nicht  immer  richtig  zusammen. 

Snellen*s  Zahlen  No.  3  erkennt  sie  in  2  Mtr.,  benennt  eine  7  and  eine 
1  richtig.  Von  einer  Null  sagt  sie,  ,,die  ist  rund",  findet  jedoch  nicht  das 
richtige  Wort. 

Ein  eckiges  Zeichen  in  gleicher  Grösse  nenn  sie  ,, eckig".  Buchstaben 
i<«t  sie  unfähig  zu  bezeichnen,  behauptet,  sie  kenne  sie,  könne  sie  aber  nicht 
benennen. 

Ein  Messer  wird  ihr  vorgehalten.  —  „Ich  weiss,  was  es  ist  —  ich  bin  so 
dumm,  ich  kann  es  nicht  sagen".  Wie  ihr  das  Messer  in  die  Hand  gegeben 
wird,  findet  sie  sofort  die  richtige  Bezeichnung. 

Eine  Uhr  bezeichnet  sie  beim  vSehen  sofort  richtig. 

Blumen ,  die  ihr  gezeigt  werden,  benennt  sie  richtig.  Gefragt  nach  der 
Farbe  einer  rothen  Blume,  sagt  sie,  sie  sei  „ein  wenig  roth",  nach  der  einer 
gelben,  ,,ein  wenig  gelb".  Ein  grünes  Blatt  wird  richtig  bezeichnet,  ebenso 
ein  blauer  Faden. 

Ein  vorgehaltenes  Stück  Seife  erkennt  Patientin  offenbar,  sie  weist  die 
Zumuthung,  sie  solle  hineinbeissen ,  es  sei  ein  Stück  Käse,    lächelnd  zurück, 


i' 


Beitrag  zur  Kenntniss  der  optischen  and  tactilen  Aphasie.  345 

zeigt  die  Grösse  des  Stücks  richtig  mit  den  Fingern ,  findet  jedoch  mit  Hülfe 
d^  Gesichtssinns  nicht  die  Benennung.  Sobald  es  ihr  in  die  Hand  gegeben 
wird,  sagt  sie  sofort  ,,Seife'^ 

Das  zu  dem  Seifenstück  gehörige  Schälchen  vermag  Patientin  bei  opti- 
scher Prüfung  nicht  za  benennen.  Sie  behauptet  jedoch ,  sie  kenne  es,  es  sei 
etwas  grösser ,  wie  das  Stückchen  Seife.  Wie  ihr  das  Schälchen  in  die  Hand 
gegeben  wird,  äussert  sie,  indem  sie  es  mit  beiden  Händen  fasst,  dass  es 
„etwas  ist,  um  etwas  hineinzulegen".    Den  Namen  findet  sie  auch  so  nicht. 

Die  Benennung  der  Geschmacks-  und  Geruchsempfindungen  ist  un- 
gestört. 

Im  Gespräch  macht  sich  ein  grosser  Mangel  an  Spontaneität  bemerkbar. 
Patientin  unterhielt  sich  früher  gerne,  hat  jetzt  gar  nicht  das  Bedürfniss  sich 
za  äussern,  auch  wenn  es  ihr  nahe  gelegt  wird.  Patientin  ist  arm  an  Worten 
ior  concrete  Gegenstände  und  unbeholfen  bei  der  Umschreibung  dieser  Worte. 

3.  AugQst.  Häufiger  SinguUus.  Patientin  klagt  noch  über  Taubsein  in 
der  rechten  Körperhälfte.  Nadelstiche  werden  jetzt  rechts  deutlich  als  solche 
anpfanden.  Sohlenreflex  jetzt  auch  rechts  lebhaft.  Bauchreflex  fehlt  rechts, 
links  vorhanden. 

Händedruck  rechts  noch  deutlich  abgeschwächt,  anscheinend  etwas  kräf- 
tiger, wie  im  Beginn  der  Erkrankung. 

Die  Bewegungen  mit  der  rechten  Hand  sind  wenig  zielbewusst,  nicht 
atactisch,  auch  kein  Tremor.  Patientin  greift  an  vorgehaltenen  Gegenständen, 
obwohl  sie  dieselben  deutlich  sieht,  vorbei.   Anscheinend  Folge  der  Hemiopie. 

Die  linke  Pupille  ist  jetzt  von  mittlerer  Weite  und  reagirt  bei  Lichtein- 
fall sowohl  von  rechts  wie  von  links  deutlich. 

Es  besteht  eine  geringe  Müdigkeit  und  leichte  depressive  Stimmungslage. 
Patientin  jammert,  besonders  wenn  sie  durch  die  Untersuchung  auf  ihren  Zu- 
stand aufmerksam  gemacht  wird.    Daher  oft  zur  Untersuchung  nicht  geeignet. 

Ein  Zehnpfennigstück  bezeichnet  sie  nach  längerem  Betrachten  als  „Ein- 
frankstück, einen  Federhalter  mit  Feder  als  „Feder*'. 

Einen  ihr  vorgehaltenen  Herrenhut  vermag  Patientin  nicht  zu  bezeichnen, 
trotzdem  sie  ihn  zweifellos  erkennt.  Gefragt,  ob  der  Gegenstand  zum  Essen 
sei,  antwortet  sie:  „Nein".  Zum  Trinken?  „Nein".  Zum  Anziehen?  ,,Ja". 
An  die  Füsse?  „Nein".  Für  den  Kopf?  „Ja  —  Capuchon"^).  Darauf  wird 
üir  der  Hut  gegeben.  Sie  befühlt  ihn  mit  beiden  Händen,  wiederholt  dann 
„Ja—  es  ist  ein  Capuchon".  Auf  die  Frage:  Ißt  es  ein  Hut?  sagt  sie  anfangs 
mehrmals  „nein",  schliesslich  stimmt  sie  zu,  „Ja,  es  ist  ein  Hut". 

6.  August.  Mehr  depressiver  Stinunung.  „Ich  sehe  Sachen,  die  ich 
nicht  sehen  soll.  Es  ist,  als  wenn  —  ich  kann  es  nicht  sagen  —  es  sind  Pla- 
gen für  mich.   Ich  kriege  Angst  deswegen". 

Die  Frage,  ob  sie  Gestalten,  Gespenster,  Menschen,  Thiere,  Feuer,  Fun- 
sen etc.  sehe,  beantwortet  sie  mit  „Nein".  Fügt  dann  hinzu  „Oh  —  es  sind 
Sachen  —  ich  kann  es  nicht  sagen  —  es  ist  der  böse  Geist,  der  solche  Sachen 


1)  Eine  Bezeichnung  für  die  Kopfbedeckung  der  Frauen,  Kapuze. 
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macht.  —  Ich  sehe  es  nicht  alleweil.  —  Wenn  ich  die  Augen  zumache,  sehe 
ich  es  nicht ^).  —  Es  kommt  und  geht.". 

Es  macht  den  Eindruck,  als  wolle  Patientin  die  Namen  der  faallacinato- 
risch  gesehenen  Objecte  nennen ,  finde  jedoch  nicht  die  betreffenden  Worte. 
(Hallucinatorisch-optische  Aphasie.) 

13.  August.    Patientin  neigt  zur  Somnolenz,  sonst  ohne  Klagen. 

Singultns  nur  noch  selten. 

Nadelstiche  rufen  jetzt  in  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  lebhafte 
Schmerzensäusserungen  hervor,  links  normale  Reaction. 

Warm  und  kalt  mit  der  rechten  Hand  richtig  erkannt  und  benannt 

Das  Gefahl  für  die  Lage  der  Glieder  und  passive  Bewegungen  scheint  im 
Wesentlichen  zurückgekehrt  zu  sein. 

15.  August.  Patientin  macht  spontan  die  Angabe,  dass  sie  die  Menschen, 
die  täglich  um  sie  seien,  gut  kenne,  jedoch  ihren  Namen  nicht  nennen  könne, 
und  dass  erst,  wenn  sie  die  Stimme  höre,  ihr  der  Name  einfalle.  —  Dorch  wie- 
derholten Versuch  wird  die  Richtigkeit  ihrer  Aussage  bestätigt. 

Ein  ihr  vorgehaltenes  Messer  erkennt  Pat,  fasst  es  zweckentsprechend  an, 
vermag  es  jedoch  nicht  zu  bezeichnen  „Ich  weiss  nicht,  wie  manda  sagft".  So- 
wie sie  das  Messer  laut  zuschnappen  hört,  ruft  sie  sofort  die  richtige  Bezeichnung. 

Zwei  Blumen  erkennt  sie  als  solche  und  findet  auch  für  die  branne  die 
Farbenbenennung,  jedoch  nicht  für  die  weisse,  trotz  wiederholten  Fragens. 
Die  anderen  Farben  benennt  sie  richtig. 

Ein  kleines,  fast  weisses  Kätzchen  wird  ihr  hingehalten,  Patientin  be- 
zeichnet es  als  „Schäfchen".  Darauf  wird  ihr  das  Thier  in  den  Schooss  ge- 
legt, Patientin  hält  es  mit  der  einen  Hand  und  streichelt  es -mit  der  anderen. 
Sie  weiss  offenbar,  dass  sie  ein  Kätzchen  und  nicht  ein  Schaf  unter  Händen 
hat.    Trotzdem  bleibt  sie  dabei,  es  sei  ein  „Schäfchen". 

Eine  Glocke  wird  ihr  gezeigt.  Patientin  weist  unrichtige  Bezeichnungen 
zurück,  beschreibt  die  äussere  Form,  sagt,  „das  untere  Ende  sei  dicker**  —  es 
sei  eine  ,,Uhr".  Die  Glocke  wird  ihr  in  die  Hand  gegeben.  Patientin  wieder- 
holt, es  sei  eine  Uhr.  Sowie  die  Glocke  einen  Ton  erschallen  lässt,  ruft  sie 
freudig  erregt  „ein  Glöckel". 

21.  August.  In  der  letzten  Nacht  5^/2  Stunde  unruhig,  schrie  laut,  hielt 
ihre  Nachbarn  wach.  Depressive  Stimmungslage.  Auf  Befineigen  giebt  sie  an, 
sie  habe  böse  Geister  gesehen,  sie  hätten  etwas  angehabt,  sie  habe  aber  nicht 
hinschauen  wollen.  Sie  scheint  sich  auch  jetzt  noch  der  ihr  aufdringenden 
Hallucinationen  zu  erwehren.  —  Stimmen  haben  ihr  gesagt,  sie  müsse  in's 
Wasser  geworfen  werden,  dürfe  nicht  essen,  habe  unwürdig  communicirt.  Pat. 
zittert  vor  Angst 

3.  September.  Andauernd  ängstlich,  hat  häufig  schreckhafte  Gesickts- 
hallncinationen  (wahrscheinlich  in  beiden  Gesicbtsfeldhälften).  Benennt  sie 
jetzt  (Thiere,  Bär).    Springt  besonders  Nachts  oft  aus  dem  Bette. 


1)  Anscheinend  handelt  es  sich  um  Sinnestäuschungen,  die  durch  peri' 
phere  Reize  in  den  Perceptionscentren  ausgelöst  wurden. 
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10.  September.  Immer  in  verdriesslicher  Stimmung.  Giebt  nur  wider- 
irillif^  Auskunft.    Hallucinationen  anscheinend  seltener. 

12.  September.  Wieder  zu^nglicfaer.  Leichte  Nadelstiche  rufen  in  der 
gtiizen  rechten  Korperhälfte,  besonders  aber  am  rechten  Fuss,  lebhafte  Schmerz- 
empfindungen  her?or.    PSR.  beiderseits  normal. 

Die  motorische  Schwäche  ist  rechts  nicht  mehr  deutlich  nachweisbar. 
Beim  Gehen  werden  beide  Beine  gleichmässig  gebraucht. 

Eine  ihr  vorgehaltene  Harmonika  erkennt  Patientin;  sie  weist  falsche  Be- 
zeichnungen zurück,  findet  jedoch  weder  bei  optischer,  noch  tactiler  Wahrneh- 
mimg  den  richtigen  Namen.  Kaum  hat  das  Instrument  einen  Ton  verlauten 
hissen,  als  sie  sofort  den  üblichen  Namen  „eine  Harmonie*'  ruft. 

Alexie  und  Agraphie  bestehen  in  gleicher  Weise  fort.  Patientin  behaup- 
tet entschieden ,  sie  kenne  die  vorgezeigten  Buchstaben,  könne  sie  aber  nicht 
benennen.  Einige  Zahlen,  ebenso  Figuren  bezeichnet  sie  richtig.  Schreibon 
oder  Copiren  völlig  unmöglich. 

Beim  Aufstehen  hat  sich  jetzt  eine  hochgradige  räumliche  Desorientirt- 
faeit  bemerkbar  gemacht.  Patientin  findet  sich  nicht  in  ihrem  alten  Kranken- 
sule,  den  sie  seit  Jahren  kennt,  zurecht,  findet  nicht  ihr  Bett,  nicht  das  Closet. 
Früher  hatte  sie  mehrmals  täglich  den  Weg  zum  Hühnerhof  gemacht,  .letzt 
ans  dem  Krankensaal  geführt  und  auf  den  Weg  gestellt,  weiss  sie  nicht,  wo- 
hin sie  sich  zu  wenden  hat  und  hat  keine  Ahnung  von  dem  altbekannten  Wege. 

Bald  nachher  wird  Patientin  wieder  unzugänglich ,  gereizt ,  schlägt  die 
Schwester,  die  ihr  das  Essen  bringt,  in's  Gesicht  und  schlägt  sich  auch  wie- 
derholt selbst  in's  Gesicht. 

Im  .Januar  traten  zwei  epileptiforme  Anfälle  auf.  Patientin  schrie  laut 
auf,  wurde  blass,  verlor  für  wenige  Minuten  das  Bewusstsein,  hatte  Zuckungen 
in  beiden  Armen,  kam  danach  wieder  bald  zu  sich. 

Seither  zunehmender  psychischer  Verfall.  Meistens  apathisches  Verhalten. 
Zeitweise  gereiztes,  gewaltthätiges  Benehmen,  schlägt  sinnlos  auf  sich  und 
ihre  Umgebung  los. 

Am20.  Mai  1895  traten  pneumonische  Erscheinungen  auf,  fünf  Tage  nach- 
her Exitus. 

Sectionsprotokoll. 

Länglich  ovales,  leicht  asymmetrisches  Schädeldach,  nach  rechts  stärker 
vorgewölbt.  Nahtlinien  auf  beiden  Seiten  völlig  ausgeglichen.  Schädeldach 
nit  der  Dura  über  den  Stimlappen  fest  verwachsen.  Im  Sinus  longitudinalis 
reichliche,  meist  hellrothe  Blutgerinnsel.  Dura  schlaff,  in  grossen  Falten  auf- 
hehbar,  lässt  die  Hirnwindungen  auch  nicht  undeutlich  durchscheinen.  Auf 
der  Innenfläche  der  Dura  finden  sich  an  der  Convexität  linkerseits  membranöse 
Anflageningen  von  dunkelrothem  Aussehen,  die  sich  leicht  abziehen  lassen. 
iHese  setzen  sich  an  der  Basis  in  die  linke  mittlere  Schädelgrube  fort,  errei- 
chen hier  fast  die  Dicke  von  1  Ctm.,  erstrecken  sich  weiter  nach  hinten  auf 
iw  Oberfläche  des  Tentoriums. 

Dura  der  rechten  Hemisphäre  frei  von  Auflagerungen. 
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Pia  der  Convexität  und  Basis  zart,  nur  im. Verlaufe  der  Furchen  stellen- 
weise getrübt  und  verdickt.  Pia  an  der  Hirnoberfläche  nur  im  Bereiche  des 
linken  Occiput  über  den  später  zu  beschreibenden  erweichten  Partien  adhärent. 
Die  grossen  Basisgefässe  zeigen  stark  atheromatöse  Wandungen.  An  den  Ner- 
venstämmen, spec.  an  den  Nn.  opticis,  makroskopisch  nichts  Auffallendes. 

Am  linken  Hinterhauptslappen  ist  der  grössere  hintere  Abschnitt,  wel- 
cher nach  vorne  begrenzt  wird  durch  eine  Ebene,  die  etwa  Y-i  Ctm.  hinter 
der  Fissura  parieto-occipitalis  die  Mantelkante  trifft,  im  ganzen  Umfange  er- 
weicht und  zur  Grösse  einer  Wallnuss  zusammengeschrumpft.  Weiter  nach  vorne 
ist  auf  der  convexen  Oberfläche  noch  die  1.  Occipitalwindung  erweicht,  dagegen 
das  vordere  Ende  der  2.  und  3.  Occipitalwindung  intact.  Auf  der  medialen 
und  basalen  Fläche  dehnt  sich  der  Herd  weiter  nach  vorne  aus.  Hier  ist  der 
Cuneus  völlig  erweicht,  der  Praecuneus  anscheinend  normal.  Der  Gyrus  lin- 
gualis  ist  in  ganzer  Ausdehnung  bis  zu  der  Stelle,  wo  er  in  den  Gyrus  hippo- 
campi  mündet,  erweicht.  Der  Gyrus  fornicatus  in  seinem  hinteren  Abschnitte 
sowie  das  Splenium  corporis  callosi  von  verminderter  Consistenz. 

Die  Innenwand  des  Hinterhorns  erscheint  im  Bereiche  des  Gyrus  lingua- 
lis  besonders  dünn  und  nur  aus  zwei  Membranen,  welche  eine  Cysto  um- 
schliessen,  zusammengesetzt,  der  mit  Rindenresten  bedeckten  Pia  und  dem 
Ependym.  Weiter  basalwärts  greift  die  Erweichung  auf  den  Gyrus  fusiformis 
und  den  Gyrus  occipitalis  UI  über,  d.  h.  nur  auf  dessen  basale  Fläche.  Die 
Grenze  nach  vorne  scheint  durch  den  Anfang  des  Schläfenlappens  gegeben. 
Die  Rinde  ist  an  diesen  erweichten  Stellen  theilweise  erhalten,  während  die 
Marksubstanz  in  weiterer  Ausdehnung  zerstört  ist. 

Das  linke  Pulvinar  hochgradig  geschrumpft,  an  seiner  Oberfläche  deut- 
lich eingesunken,  an  seinem  occipitalen  Ende  kammförmig  verschmälert. 

Das  linke  Corpus  quadrigemin.  anticum  weniger  prominent  wie  das  rechte. 

Das  Corpus  geniculatum  externum  und  internum  sind  links  nicht  aufzu- 
finden, rechts  deutlich  zu  erkennen. 

Der  linke  Tractus  opticus  an  der  Oberfläche  leicht  eingesunken. 

Die  übrige  llirnsubstanz  erscheint  von  guter  Consistenz. 

Die  Ventrikel  nicht  dilatirt,  frei  von  abnormem  Inhalt.     Ependym  zart. 

Das  Gehirn  wurde  darnach  in  toto  in  Müller 'sehe  Flüssigkeit  gelegt 
und  halb  gehärtet  in  Stücke  zerlegt.  Bei  letzterem  Vorgange  ergab  es  sich, 
dass  die  Erweichung  eine  giössero  Ausdehnung  einnahm,  als  wie  es  ursprüng- 
lich den  Anschein  hatte.  Aus  dem  damals  aufgenommenen  Protokolle  will  ich, 
um  spätere  Wiederholungen  zu  vermeiden,  nur  kurz  hervorheben,  dass  sich 
noch  ein  neuer  Erweichungsherd  in  dem  Marklagor  des  linken  Gyrus  margi- 
nalis  vorfand.  Hier  war  ein  cystöser  Hohlraum  in  der  Grösse  einer  Erbse, 
während  das  angrenzende  Gewebe  auf  der  Schnittfläche  in  der  Ausdehnung 
eines  Zehnpfennigstücks  nekrotisirt  erschien  und  Neigung  zum  Zerfall  zeigte. 

Im  Splenium  corporis  callosi  zeigte  das  Gewebe  in  Bohnengrösse  eine 
verminderte  Consistenz. 

Nach  völliger  Härtung  und  üblicher  Einbettung  wurde  dann  die  linke 
Hemisphäre  vom  Occipitalpol  an  bis  zum  vorderen  Ende  des  Thalamus  in  Sc- 
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rienschnicte  zerlegt.  Auch  aus  der  rechten  Hemisphäre  worden  mehrfache 
GontroUschnJtte  angelegt.  Die  Färbung  geschah  nach  Weigert,  femer  mit 
Garmin  und  Alaun-Hämatoxylin.  Dabei  ergab  sich  folgendes.  Ich  beginne  mit 
den  occipitalwärts  gelegenen  Schnitten. 

1.  Ein  Schnitt,  welcher  Y2  ^^-  ^^^^^  ^^^  Einschnitt  der  Fissura 
parieto-occipitalis  die  Mantelkante  trifft,  trennt  völlig  erweichtes  Gewebe  ab. 
Aaf  der  Schnittfläche  ist  von  der  früheren  Gewebsstructur  fast  nichts  mehr  zu 
eikeDDen,  nur  einige  Rindenreste  sind  noch  erhalten,  vom  markhaltigen  Fasern 
nichts  zu  sehen.  Unregelmässige  cystische  Hohlräume,  Züge  von  Bindegewebs- 
fasern, zahlreiche  Körnchenzellen,  zerstörte  Nervenfasern,  Gefasse  mit  verdick- 
ten Wandungen  bieten  sich  bei  mikroskopischer  Betrachtung  dar. 

2.  Schnittfläche  (Fig.  1)  Y2  ^^™-  weiter  nach  vorne,  dicht  hinter  der 
Fissora  parieto-occipitalis.  Die  mediale  Hälfte  dieser  Schnittfläche  ist  völlig 
erweicht,  also  der  Cuneus,  Fissura  calcarina,  Lobus  lingualis,  Sulcus  collate- 
ralis,  Gyras  fusiformis  und  mediale  Hälfte  des  Gyrus  occipitalis  UI  und  nur 
ein  sehr  verschmälerter,  an  vielen  Stellen  durchbrochener,  mit  Körnchenzellen 
vielfach  durchsetzter  Rindensaum  ist  erhalten  geblieben .  Y  i  c  q  d '  A  z y  r '  scher 
Streifen  dort  nirgends  mehr  erkennbar.  Dorsal  und  ventral  von  der  Fissura 
calcarina,  deren  Rinde  ebenfalls  fast  völlig  zerstört  ist,  liegen  grössere  cystöse 
Hohlräume. 

Von  der  ersten  Occipital Windung  ist  die  Rinde  des  an  die  Interparietal- 
forcbe  unmittelbar  angrenzenden  Gyrus  erhalten,  der  weiter  median wärts  ge- 
legene, in  den  Cuneus  übergehende  Gyrus  zerstört.  Ferner  ist  erhalten  die 
Rinde  der  2.  und  des  lateralen  Theiles  der  3.  Occipitalwindung.  Diese  Rin- 
denzage erscheinen  jedoch  mit  vielen  kleinen  fleckigen  Erweichungsherden 
durchsetzt,  ihre  Markleisten  und  Strata  propria  sind  ebenfalls  theil weise  zer- 
stört Das  Marklager  zwischen  diesen  relativ  erhaltenen  Rindenpartien  und  der 
Fissora  calcarina  hat  an  Weigert- Präparaten  ein  völlig  blasses  Aussehen, 
enthält  zahlreiche  Kcrnchenzellen ,  zeigt  starke  Gefässentwickelung  und  lässt 
ron  den  tiefen  sagittalen  Markschichten  noch  keine  Andeutung  erkennen. 

Die  3.  Schnittfläche  (Fig.  2)  geht  durch  den  Gyrus  angularis  und  den  Prae- 
caneus.  Hier  sieht  man  den  Gyrus  fornicatus  bis  auf  spärliche  Reste  der  Rinden- 
oberfläche erweicht.  Ein  schmaler  Streifen  des  Erweichungsherdes  setzt  sich  auf 
^ie  Basis  des  Praecuneus  fort.  Ferner  sind  erweicht  derCuneusstiel,  der  Gvrus 
littgnalis,  Gyrus  fusiformis  und  die  mediale  Hälfte  der  3.  Schläferwindung. 
Zwischen  dem  Gyrus  fornicatus  und  dem  Hinterhorn  sieht  man  die  Fasermasse 
des  Forceps  superior  einherziehen,  welche  völlig  degenerirt,  ohne  alle  mark- 
haltigen Fasern  und  von  einem  kleinsten  Erweichungsherde  durchsetzt  ist. 
Ebenso  sind  die  Faserzüge,  welche  weiter  basalwärts  dem  Ependym  direct  auf- 
ii^en  und  den  Ventrikel  median-  und  lateralwärts  umschliessen  —  Forceps 
medianus  und  lateralis  nach  Sachs  —  degenerirt. 

Vom  Stratum  sagittale  intemum  sind  nur  an  der  Aussenseite  dos  Ven- 
trikels, im  Bereiche  der  basalen  Hälfte,  ganz  vereinzelte  markhaltige  Fasern 
erbalten. 

Der  Fascic.  longitudin.  inferior  erscheint  im  ganzen  Umfange  degenerirt. 
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An  der  Innenwand  des  Ventrikels  im  Bereiche  der  Fissara  calcarina  ist 
von  der  dreifachen  Schichtung  nichts  Deutliches  za  erkennen,  da  das  Gewebe 
mit  mehreren  kleinen  Erweichangsherden  durchsetzt  ist.  An  das  Ependjrm  der 
basalen  Fläche  des  Hinterhorns  grenzt  unmittelbar  der  Erweichungsherd,  daher 
ist  auch  hier  von  den  sagittalen  Markschichten  nichts  übrig  geblieben. 

In  dem  Praecuneus,  dem  oberen  und  unteren  Parietal  läppen  zeigen  Rinde 
und  Mark  im  Ganzen  normale  Verhältnisse.  Jedoch  finden  sich  in  dem  zuge- 
hörigen Marklager  vereinzelte  hellere,  fleckige  Stellen  mit  Anhäufung  von 
Rundzellen  und  starker  Gefassentwickelung. 

Die  4.  Schnittfläche  (Fig.  3)  geht  durch  den  Gyrus  marginalis  und  das 
Splenium  corporis  callosi.  Der  Herd  auf  der  Innenseite  des  Ventrikels,  und 
zwar  dessen  dorsaler  Hälfte,  schliesst  jetzt  ein  das  Splenium  corporis  callosi 
und  den  Fornix.  Ihre  Contouren  sind  nicht  mehr  zu  erkennen.  Vom  Gyrus 
fornicatus  sind  nur  spärliche  Reste  der  Rindensubstanz  übrig.  Dieser  Herd  ist 
somit  umschlossen,  einmal  vom  Ependym,  dann  von  dem  Rinden  Überzuge  des 
Gyrus  fornicatus. 

Ueber  die  Ausdehnung  des  Herdes  im  Splenium  liess  sich  leider  aus  den 
Schnittpräparaten  kein  sicheres  Urtheil  gewinnen,  da  die  betreffenden  Partien 
bei  der  Härtung  gezerrt  und  in  ihrem  Lagoverhältniss  verändert  waren. 

Mehr  nach  der  Aussenseite  des  Ventrikels  liegt,  von  jenem  oben  erwähn- 
ten Herde  im  Splenium  durch  eine  fast  fingerbreite  Brücke  gesunden  Gewebes 
getrennt,  ein  neuer  Herd  im  Marklager  des  Gyrus  marginalis  von  der  Grösse 
eines  Zehnpfennigstncks  auf  der  Schnittfläche.  Er  lässt  die  Windungen  des 
Gyrus  marginalis  unberührt,  erreicht  an  einigen  Stellen  die  Strata  propria  der 
Furchen  und  liegt  zwischen  diesen  und  den  tiefen  sagittalen  Markschichten, 
letztere  in  geringer  Ausdehnung  durchsetzend  und  hier  bis  an  das  Ependym 
heranreichend.  In  geringer  Ausdehnung  ist  das  Marklager  des  oberen  Scheitel- 
lappens in  den  Herd  einbegriffen.  Die  Rinde  des  Gyrus  marginalis  zeigt  starke 
Gefassentwickelung. 

In  den  weiter  ventral  gelegenen  Partien  der  sagittalen  Markschichten 
hebt  sich  das  degenerirte  Stratum  sagittale  externum  scharf  von  der  Umgebung 
ab.  Medianwärts  davon  liegen  spärliche  Markfasern,  die  anscheinend  zum  Stra- 
tum sagittale  internum  gehören. 

An  der  Basis  des  Ventrikels  sind  im  Ganzen  noch  dieselben  Verhältnisse 
wie  an  früheren  Schnitten,  Erweichung  des  Lobus  lingual is,  Lobus  fusiformis 
und  der  medianen  Hälfte  des  Gyrus  temporalis  III.  Der  Herd  ist  von  spärlichen 
Rindenresten  und  vom  Ependym  umschlossen. 

Auf  weiter  frontal wärts  gelegten  Schnitten  sieht  man  diese  Herde  sich 
schnell  verschmälern.  Der  Herd  im  G>tus  supramarginalis  endet  caudalwärt«; 
von  der  hinteren  Central^indung,  der  Herd  im  Gyrus  fusiformis  und  Lobus 
lingualis  in  der  Höhe  des  Pulvinar. 

Auf  einem  5.  Schnitt  durch  das  hintere  Ende  des  Pulvinar  findet  sich 
folgender  Befund.  Das  Pulvinar  (Fig.  4)  ist  hochgradig  atrophirt,  auf  der 
Oberfläche  eingesunken  und  ohne  alle  markhaltige  Nervenfasern.  Weiter  vorne 
finden  sieh  in  demselben  kleine  Erweichungsherde.   In  das  faserarme  Pulvinar 
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mündet  Ton  der  inneren  Kapsel  her  ein  secundär  degenerirtes  Feld ,  welches 
zwischen  dem  unteren  gezackten  Rande  des  Linsenkerns  und  dem  unteren 
Stücke  Tom  Schwanz  des  Schweifkerns,  von  letzterem  allerdings  durch  einen 
dünnen  Markfaserzug  getrennt,  liegt.  Ausser  zum  Pulvinar  verläuft  dieser 
degenerirte  Faserzug  noch  zu  dem  Corpus  geniculatum  externum. 

Letzteres  ist  hochgradig  atrophirt,  enthält  in  den  occipitalwärts  gelege- 
nen Schnitten  keine  Markfasera,  die  Zellen  sind  geschrumpft.  Weiter  frontal- 
wärts  wird  die  Färbung  eine  etwas  dunklere  und  im  Innern  sieht  man  bei 
mikroskopischer  Betrachtung  jetzt  einzelne  Mark faserz (ige.  Allmällg  umgiebt 
sich  auch  der  untere  freie  Rand  mit  einem  deutlichen  Marksaum. 

Der  linke  Tractus  opticus  ist  wenig  voluminös  und  zeigt  auf  den  dem 
Corpus  geniculatum  extemnm  benachbarten  Schnitten  einen  schon  makrosko- 
pisch sichtbaren  Degenerationsstreifen  in  seinem  dorsal-  und  lateral wärts  ge- 
legenen Abschnitt.  Weiter  nach  dem  Chiasma  zu  lässt  sich  dieser  Streifen 
nicht  verfolgen. 

Die  anfangs  kleinen  Herde  im  Pulvinar  erweitern  sich  weiter  frontalwärts 
zu  einem  grösseren  Herde,  welcher  nach  Aussen  die  Gitterschicht  und  nach 
der  Basis  zu  das  Corpus  geniculatum  internum  zerstört,  sich  im  Uebrigcn  je- 
doch auf  das  Pulvinar  beschränkt. 

An  der  Aussenwand  des  Unterhoms  (Fig.  4),  basalwärts  von  dem  abstei- 
genden Stücke  des  Nucleus  caudatus,  zeigt  sich  die  faserarme  Schicht  des 
Tapetum.  Lateralwärts  davon  der  nicht  erheblich  reducirte  Stabkranz  zum 
Schläfenlappen. 

Weiter  nach  Aussen  hebt  sich  scharf  ab  als  heller  Saum  das  untere 
Längsbündel,  welches  völlig  degenerirt  und  um  das  Unteiliorn  herum  nach 
Innen  zu  dem  atrophischen  Ammonshorn  zieht.  In  dem  letzteren,  welches 
kaum  ein  Drittel  so  gross  ist,  wie  das  der  gesunden  Seite,  findet  sich  starker 
Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern,  Atrophie  der  Ganglienzellen,  ausser- 
dem ein  kleiner  Erweichungsherd.  Auch  in  der  Rinde  der  Unterspalte  der 
Fossa  Sylvii  zeigt  sich  ein  kleiner  Erweichungsherd ,  der  in  geringer  Ausdeh- 
nung auf  die  Marksubstanz  übergreift. 

Linker  vorderer  Zweihügel  beträchtlich  abgeplattet.  Ausgesprochene 
Faserred uction  in  den  oberflächlichen  Schichten  derselben  und  im  Arm  des 
vorderen  Zweihügels. 

In  der  rechten  Hemisphäre  finden  sich  im  Pulvinar  3—4  kleine  Herde. 
Im  Chiasma  and  an  den  beiden  Nn.  opticis  auch  mikroskopisch  kein  circum- 
scripter  Faserschwund  nachweisbar. 

Aus  dem  übrigen  Sectionsprotokolle  hebe  ich  nachträglich  noch  Folgen- 
des hervor:  Braune  Atrophie  der  Herzmuskulatur,  Arteriosklerose  der  Aorta, 
Bronchopneumonie  im  rechten  Unterlappen.    Schrunipfniere. 


Fassen  wir  noch  einmal  kurz  die  wesentlichen  Punkte  des  vor- 
Btehenden  Krankheitsbildes  zusammen.  Bei  einer  74jährigen  Frau,  die 
mehrmals  eine  Melancholie  durchgemacht  hatte,  entwickelt  sich  allmälig 
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unter  leichten  Schwindelerscheinungen  eine  rechtsseitige  Hemiparese  und 
Hemianästhesie,  rechtsseitige  Hemiopie,  verbale  Alexie,  totale  Agraphie, 
optische  und  tactile  Aphasie.  Das  Sprachverstäudniss  und  die  Sprach- 
bildung sind  andauernd  völlig  ungestört.  Die  Hemiparese  und  Hemi- 
anästhesie  verlieren  sich  nach  kurzer  Zeit,  dafür  tritt  eine  rechtsseitige 
Hemihyperästhesie  auf.  Die  übrigen  Erscheinungen,  die  Hemiopie, 
Alexie,  Agraphie,  optische  mid  tactile  Aphasie  bleiben  dauernd  nach- 
weisbar, bis  der  fortschreitende  psychische  Verfall,  oflFenbar  zugleich  die 
Folge  der  Pachymeningitis  haemorrhagica,  eine  Untersuchung  nicht 
mehr  zuliess. 

Dass  wir  hier  optische  und  tactile  Aphasie  vor  uns  haben,  liegt 
klar  zu  Tage.  Die  Kranke  erkannte  bei  optischer  und  tactiler  Prüfung 
sämmtliche  Gegenstände,  bediente  sich  derselben  in  zweckmässiger  Weise, 
lehnte  unrichtige  Bezeichnungen,  die  ihr  zugerufen  wurden,  ab  und  konnte 
die  Bestimmung  derselben  angeben.  Gleichwohl  konnte  sie  bei  opti- 
scher Prüfung  einen  Theil  der  Gegenstände  —  Messer,  Seife,  Seifen- 
schälchen,  Harmonika,  Hut,  Katze,  Glocke  etc.  nicht  benennen.  In 
einigen  Fällen  —  bei  dem  Messer,  der  Seife  —  gelang  ihr  dies  bei 
tactiler  Wahrnehmung;  in  anderen  Fällen  —  Glocke,  Harmonika,  Sei- 
fenschälchen ,  Hut,  Katze  —  auch  dann  nicht.  War  der  Gegenstand 
dann  jedoch  geeignet  zu  acustischer  Einwirkung  wie  eine  Glocke,  Har- 
monika, so  erfolgte  nach  dieser  sofort  stets  die  richtige  Bezeichnung. 
Mehrmals  fand  die  Kranke  beim  Besehen  und  Befühlen  wenigstens  einen 
ähnlichen  Namen,  so  statt  Glocke  „Uhr",  statt  Kätzchen  „Schäfchen", 
statt  Hut  „Capuchon". 

Bleiben  wir  zunächst  bei  der  optischen  Aphasie.  Bezüglich  der 
Literatur,  welche  seit  Freund 's  grundlegender  Arbeit  erschienen  ist, 
kann  ich  auf  die  Arbeit  von  Kedlichi)  „Ueber  die  sogenannte  subcor- 
ticale  Alexie"  verweisen.  Aus  der  neuesten  Zeit  sind  dann  weiter  zu 
erwähnen  die  Beobachtungen  von  Jansen 2),  Zaufal-Pick^),  Witzel- 
Thomsen^),  Lanuois-Jaboulay^).  Ueberblicken  wir  die  bisherigen 
Veröffentlichungen,  so  sehen  wir,  dass  der  Begriff  der  optischen  Aphasie 
von  Freund  ursprünglich  in  gewisser  Hinsicht  weiter  gefasst  ist,  als 
man  denselben  jetzt  zu  verstehen  geneigt  ist. 

Freund  nimmt  theoretisch  neun  verschiedene  Formen  der  optischen 


1)  Redlich,  Jahrbücher  für  Psych.  13.  Bd.  S.  243. 

2)  Jansen,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1895.  No.  35. 

3)  Zaufal  und  Pick,  Prager  med.  Wochenschr.  1896.  No.  5. 

4)  Witzel  und  Thomsen,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1896.  No.  15. 

5)  Lannois  und  Jaboulay,  Revue  de  MM.  1896.  p.  659. 


Beitrag  zur  Kenntniss  der  optischen  und  tactilen  Aphasie.  353 


Aphasie  an.  Ich  greife  von  diesen  nur  zwei  heraus,  da  dieselben  ge- 
oügeo,  um  das,  worauf  es  mir  hier  ankommt,  klarzustellen.  Die  eine, 
No. Ivon  Freund,  ist  bedingt  durch  Unterbrechung  der  Verbindungen 
iwischen  den  beiden  Sehcentren  und  den  dazu  gehörigen  Netzhauthälf- 
ten.  Die  andere,  No.  5  von  Freund,  kommt  zu  Stande  durch  Zerstö- 
rung der  beiden  Sehcentren,  in  Fällen  mit  totaler  Rindenblindheit  und 
Seelenblinclheit.  Sie  ist  nach  Freund  charakterisirt  durch  schwere 
Beeinträchtigung  des  Gedankenablaufs.  Das  Ausdrucksvermögen  hat 
unter  der  Unklarheit  der  Vorstellungen  sehr  gelitten,  auch  mit  Hülfe 
des  Tastsinns  wird  die  Bezeichnung  von'  Gegenständen  nicht  möglich 
sein.  In  beiden  Formen  handelt  es  sich  daher  um  Sprachstörungen  bei 
total  Blinden  oder  jedenfalls  bei  Kranken,  die  zum  optischen  Erkennen 
völlig  unfähig  sind.  Freund  rechnet  also  zur  optischen  Aphasie  ausser 
der  sogenannten  transcorticalen,  d.  h.  der  Aphasieform,  bei  welcher  die 
Association  von  Wort-  und  Objectvorstellung  gestört  ist,  auch  die  agno- 
stische  Form. 

So  erklärt  es  sich,  dass  man  im  Anfange  gewisse  Bedenken  trug, 
sieh  Freund 's  Ausführungen  allgemein  anzuschliessen.  Eisenlohri) 
und  Moeli^)  weisen  dabei  auf  das  Complicirte  der  von  Freund  ange- 
fahrten klinischen  Bilder  liin.  Mo  eil  wählt  auch  nicht  die  von  Freund 
Torgeschlagene  Bezeichnung  „optische  Aphasie",  sondern  beschreibt  einen 
aasgezeichneten  Fall  unter  der  prägnanteren  Aufschrift:  lieber  Aphasie 
bei  Wahrnehmung  der  Gegenstände  durch  das  Gesicht. 

Andererseits  sind  Fälle  zur  optischen  Aphasie  gerechnet,  die  meines 
Erachtens  nicht  dahingehören.  So  fasst  Fr.  Müll  er  3)  die  Beobachtung 
von  Siemerling*)  „Ein  Fall  von  sogenannter  Seelenblindheit  etc."  als 
lur  optischen  Aphasie  und  Seelenblindheit  gehörig  auf.  In  diesem  Falle 
handelt  es  sich  bekanntlich  nicht  um  Seelenblindheit  im  Munk' sehen 
Sinne,  nicht  um  einen  wirklichen  Verlust  der  Erinnerungsbilder,  sondern 
um  eine  durch  mangelhafte  Wahrnehmung  bedingte  Sehstörung.  Femer 
bestand,  wie  Siemerling,  der  diesen  Fall  nicht  zur  optischen  Aphasie 
rechnet,  selbst  ausführt,  „eine  aphasische  Sprachstörung  amnestischen 
Charakters".  Der  betreffende  Patient  konnte,  selbst  wenn  er  durch 
Anfassen,  Riechen,  Hören  sich  über  einen  Gegenstand  orientirt  hatte, 
nicht  gleich  die  richtige  Bezeichnung  finden,  ebenso  wenig  wie  bei  opti- 
wher  Prüfung;  sondern  gebrauchte  erst  eine  Umschreibung  imd  gelangte 


l)Eisenlohr,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889.  No.  36. 

2)  Moeli,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  S.  337. 

3)  Fr.  Müller,  Dieses  Archiv.  24.  Bd.  S.  856. 

4)  Siemerling,  Dieses  Archiv.  21.  Bd. 
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sodann  zur  Benennung.  Ebenso  besann  er  sich  beim  Schreiben  auf  ein- 
zelne Zahlen  und  Buchstaben,  besann  sich  bei  der  Frage  nach  seinem 
Alter  etc.  Damach  erscheint  mir  die  allgemeine  Gedächtnissstörung 
in  Verbindung  mit  der  auf  mangelhafter  Wahrnehmung  beruhenden  Sefa- 
störung  ausreichend  zur  Erklärung  der  Aphasie.  Die  Zurechnung  dieses 
Falles  zur  optischen  Aphasie  erscheint  allerdings  gerechtfertigt  durch 
die  weitere  Fassung  des  Begriffs  der  optischen  Aphasie,  wie  sie  Freund 
ursprünglich  im  Auge  hattte. 

Das  Zustandekommen  der  optischen  Aphasie  ist  nach  Freund  nur 
denkbar,  wenn  entweder  die  optischen  Erinnerungsbilder  selbst  gelitten 
haben  oder  zum  Mindesten  die  Verbindung  zwischen  Seh-  und  Sprach- 
centrum gestört  ist.  Dieses  letztere,  was  Freund  an  zweiter  Stelle 
bringt,  darf  jetzt  wohl  als  das  für  die  optische  Aphasie  Wesentliche 
angesehen  werden.  Denn  nach  allgemein  gültiger  Auffassung  besteht 
dieselbe  darin,  dass  Gegenstände  zwar  gesehen  und  erkannt  werden, 
jedoch  nicht  benannt  werden  können  und  beruht  auf  einer  Läsion  der 
optisch-acustischen  Bahn.  Man  versteht  also  nur  die  transcorticalen 
Formen  darunter  und  nicht  mehr  die  agnostischen. 

Reine  Fälle  von  optischer  Aphasie  ohne  Seelenblindheit  sind  in 
den  letzten  Jahren  wiederholt  beobachtet  von  Br uns,  Jansen,  Adler, 
Pick,  Brandenburg  u.  A.  Auch  der  vorstehende  Fall  gehört  dahin. 
In  dem  Wesen  beider  Krankheitsbilder  liegt  es,  dass  sie  nicht  selten 
gemeinsam  vorkommen,  da  eine  Läsion  der  optisch-acustischen  Bahn 
unter  Umständen  zur  Folge  haben  kann,  dass  nicht  nur  das  Benennen, 
sondern  auch  das  Erkennen  gestört  ist.  Ein  weiteres  Eingehen  auf  diese 
Frage  wird  später  erfolgen. 

Freund  hält  ferner  die  optische  Aphasie  für  charakterisirt  „durch 
eine  hochgradige  Behinderung  im  Finden  von  concreten  Hauptwörtern, 
sowie  das  gleichzeitige  Bestehen  cerebraler  Sehstörungen".  Diese  Defi- 
nition kann  in  ihrer  zweiten  Hälfte  jetzt  nicht  mehr  als  zutreffend  an- 
gesehen werden,  da  inzwischen  Fälle  zur  Beobachtung  gelangt  sind,  in 
denen  cerebrale  Sehstörungen  nicht  bestanden.  Dass  Seelenblindheit 
fehlen  kann,  habe  ich  eben  erwähnt.  Auch  Hemiopie  ist  keine  noth- 
wendigc  Begleiterscheinung.  Zum  Beweise  führe  ich  nicht  die  älteroi 
Beobachtungen  von  Batterham,  Broadbent  u.  A.  an,  in  denen  auf 
Hemiopie  möglicherweise  nicht  geachtet  ist,  sondern  Fälle  aus  der  neue- 
sten Zeit,  in  denen  besonders  darauf  untersucht  ist,  von  Jansen- 
Oppenheim,  Zaufal-Pick,  Witzel-Thomsen. 

Diese  Fälle  bieten  ein  ganz  hervorragendes  Interesse,  da  bei  ihnen 
zuerst  die  Bedeutung  der  optischen  Aphasie  als  local-diagnostisches 
Symptom  erkannt  und,  was  die  Hauptsache  ist,  zugleich  practisch  ver- 
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werthet  ist.  Es  handelte  sich  bekanntlich  um  otitische  Hirnabscesse, 
welche  nach  operativen  Eingriffen  zur  Heilung  gelangten. 

Thomsen  ist  freilich  nicht  geneigt,  seinen  Fall  zur  optischen 
Aphasie  zu  rechnen,  da  die  Bezeichnung  der  Gegenstände  auch  nicht 
durch  Betasten  gefunden  wurde  —  ein  Punkt,  den  ich  später  noch  be- 
rücksichtigen werde  —  und  femer  wegen  Fehlens  jeder  Alexie.  Zu 
anderer  Auffassung  kommt  jedoch  Schnitze  und  dieser  möchte  ich 
mich  um  so  mehr  anschliessen,  als  auch  in  den  Fällen  von  Moeli  und 
Jansen-Oppenheim  keine  oder  nur  ganz  geringfügige  Lesestörungen 
vorlagen.  Oppenheim  veriegt  in  seinem  Fall  den  Sitz  der  Läsion  in 
das  Mark  des  unteren  Scheitellappens,  Pick  in  seiner  Beobachtung  in 
den  hinteren  Abschnitt  des  Marklagers  des  Schläfenlappens.  Jedenfalls 
handelt  es  sich  um  Läsionen,  welche  mehr  nach  dem  temporalen  Pole 
der  optisch-acustischen  Bahn  zu  liegen. 

Damit  stehen  diese  Fälle  in  einem  gewissen  Gegensatze  zu  dem 
ursprönglichen  Freund 'sehen  Krankheitsbilde.  Indem  Freund  das 
gleichzeitige  Bestehen  cerebraler  Sehstörungen  als  charakteristisch  für 
die  optische  Aphasie  hielt,  hatte  er  offenbar  Krankheitsbilder  im  Auge, 
welche  ihren  Sitz  in  dem  Abschnitte  der  optisch-acustischen  Bahn  haben, 
der  dem  Occipitalpole  und  dem  Stratum  sagittale  intemum  benachbart 
ist.  und  dahin  gehört  nach  der  bisherigen  Casuistik  die  grosse  Mehr- 
zahl der  Beobachtungen.  Unter  Berücksichtigung  der  Fälle  jedoch  mit  dem 
Krankheitssitze  in  der  Nähe  des  temporalen  Poles  der  optisch-acustischen 
Bahn,  in  denen  also  cerebrale  Sehstörungen  fehlen,  können  wir  die 
optische  Aphasie  dahin  umgrenzen,  dass  diese  Sprachstörung  auf  einer 
Läsion  der  optisch-acustischen  Bahn  beruht  und  sich  klinisch  darin 
äussert,  dass  Gegenstände,  die  gesehen  und  erkannt  werden,  nicht  be- 
nannt werden  können,  ohne  dass  dieses  Unvermögen  durch  eine  ver- 
bale Aphasie  oder  allgemeine  Gedächtnissstörung  bedingt  ist.  Auf  den 
letzteren  Punkt  komme  ich  später  noch  zurück. 

In  mehreren  Fällen  optischer  Aphasie  ist  die  Unfähigkeit,  speciell 
Farben  zu  benennen,  hervorgehoben,  so  von  Wilbrand^),  Moeli 2), 
Bruns^).  Brandenburg^)  erwähnt  von  seinem  Patienten,  dass  es  ihm^ 
obwohl  er  die  Farben  sah  und  erkannte,  grosse  Schwierigkeiten  machte, 
das  Wort  „blau^^  zu  finden.  Unsere  Kranke  benannte  Farben  im  Gan- 
zen zutreffend,    nur  machte  ihr  die  Benennung  von  „weiss^^  Schwierig- 


1)  Wilbrand,  Archiv  f.  Ophthalmol.  3L  Bd. 

2)  MoQ.li  1.  c. 

3)  Bruns,  Neurol.  Centralbl.  1894.  S.  8. 

4)  Brandenburg,  Archiv  f.  OphthalmoL  33.  Bd, 
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keiten.  Dies  beweist,  ebenso  wie  die  erhaltene  Fähigkeit  einige  Gegen- 
stände zu  benennen,  dass  die  optisch-acustische  Bahn  nicht  völlig  zer- 
stört, sondern  nur  theilweise  geschädigt  war.  Deshalb  waren  die  am 
häufigsten  eingeübten  Associationen,  wie  die  Benennung  der  Farben,  im 
Ganzen  erhalten. 

Im    engsten  Zusammenhange    mit  der  optischen  Aphasie  steht  be- 
kanntlich die  subcorticale  Alexie,    so  dass  letztere  nur  als  eine  Form 
der  ersteren  aufgefasst  wird.    Immerhin  muss  man  beide  Symptome  aus 
einander  halten,  da  jedes  getrennt  für  sich  bestehen  kann.     Fälle  von 
Alexie  ohne  optische  Aphasie  sind  beschrieben  worden  von  UhthoffM, 
V.  Monakow 2),  Dejerine^)  u.  A.;    umgekehrt  optische  Aphasie  ohne 
Alexie,  wie  bereits  erwähnt,  von  Witzel-Thomsen,  Jansen,  Moeli. 
Bei  unserer  Kranken  bestand  ebenfalls  Alexie,   und   zwar   nur  verbale? 
keine  literale.     Denn  sie  erkannte  die  Buchstaben,  konnte  sie  nur  nicht 
benennen,    wie  sie  wiederholt  mit  grosser  Sicherheit  behauptete.     Eine 
objective  Bestätigung  ihrer  Angabe  ergab  sich  insofern,  als  sie  aus  einer 
grösseren  Anzahl    ihr  vorgehaltener  Zahlen,  Buchstaben   und    sonstiger 
Zeichen  stets  mit  Sicherheit  die  Buchstaben  herausfand.    Ausserdem  war 
sie  fähig,  einzehie  Zahlen,  ein  Kreuz,  einen  Strich,  einen  Kreis  und  ein 
eckiges  Zeichen  richtig  zu  benennen.     Interessant  ist,  dass  sie  zu  einer 
Null    sagt,    „dass    ist    rund^^,    aber  gleichwohl  die  Bezeichnung     nicht 
findet.     Die  Benennung   von   gedruckten    wie  geschriebenen  Buchstaben 
war  ihr  jedoch  völlig  unmöglich,    auch  mit  Hülfe  von  Suggestivfragen. 
Bruns  erbrachte  den  positiven  Nachweis,  dass  seine  Patientin  die  Buch- 
staben auch  wirklich  erkannte,  dadurch,  dass  er  sie  ihren  Namen  durch 
sogenannte  Patentbuchstaben  zusammensetzen  liess.     Ein    solch'  exacter 
Nachweis  wurde  in  unserem  Falle  leider  nicht  erbracht.    Immerhin  halte 
ich   die  Annahme,    dass   die  Buchstaben    erkannt    wurden,    aus  obigen 
Gründen  für  gesichert.     Es  würde    sich    dann  nicht  um  literale  Alexie, 
sondeni  nur  um  verbale  handeln,  da  man  unter  literaler  Alexie  ja  nicht 
die  Unfähigkeit  Buchstaben  zu  benennen,  sondern  dieselben  zu  erkennen, 
verstehen  muss. 

Die  Mittheilungen  über  die  Intensität  der  Erscheinungen  bei  sub- 
corticaler  Alexie  sind  bekanntlich  sehr  verschieden.  Bald  wurden  weder 
Buchstaben,  noch  Worte  erkannt,  bald  Buchstaben  allein  erkannt  und 
dai-untor    in    einzelnen  Fällen   auch  benannt.     Bruns    unterscheidet  so 


1)  Uhthoff,  Neurol.  Centralbl.  1890.  S.  94. 

2)  V.  Monaliow,  Dieses  Archiv.  Bd.  23. 

3)  Dejerine,   Contribution  ä  l'6lude  anatomo-pathologique  et  clinique 
des  diff^rentes  varidtes  de  c^cit^  verbale. 
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zweckmässig  einmal  totale  literale^und  verbale  Alexie,  dann  nur  verbale 
Alexie  mit  zwei  Unterabtheilungen;  in  der  ersten  werden  die  Buchstaben 
erkannt  und  benannt,  in  der  zweiten  erkannt,  aber  nicht  benannt.  Zur 
letzteren  Form  gehört  also  unser  Fall. 

Nehmen  wir  nach  Wem  icke  an,  dass  beide  optische  Centren  zu- 
gleich Centren  der  Buchstabenbilder  sind,  dann  müsste,  meiner  Ansicht 
nach,  das  Intactsein  einer  Hemisphäre  zum  Erkennen  der  Buchstaben 
genägen.  Dafür  spricht  der  Fall  von  Monakow,  Bruns  und  der  vor- 
stehende. Mit  dieser  Annahme  scheint  eine  Beobachtung  von  Dejerine 
und  Vialet  in  Widerspruch  zu  stehen,  der  einzige  Fall  von  totaler 
literaler  und  verbaler  Alexie.  Hier  war  die  rechte  Hemisphäre  intact. 
Weitere  eingehende  klinische  und  anatomische  Untersuchungen  sind  hier 
dringend  nothwendig. 

Gegen  die  Berechtigung  unseren  Fall  zur  subcorticalen  Alexie  zu 
rechnen,  kann  mit  gewissem  Recht  der  Umstand  geltend  gemacht  wer- 
den, dass  zugleich  völlige  Agraphie  bestand.  Dejerine  unterscheidet 
bekanntlich  principiell  zwischen  Cecite  verbale  pure  und  Cecite  verbale 
mit  Agraphie.  Den  letzteren  Symptomencomplex  fuhrt  Dejerine  auf 
eine  Zerstörung  des  linken  Gyrus  angularis,  der  nach  seiner  Ansicht  ja 
ein  eigenes  Centrum  für  die  optischen  Erinnerungsbilder  der  Buchstaben 
enthält,  zurück,  den  ersteren  erklärt  er  durch  eine  Läsion  der  aus  den 
optischen  Centren  an  den  intacten  Gyrus  angularis  herantretenden  Lei- 
tongsbahnen.  Damit  stimmt  unser  Fall  insofern  nicht  überein,  als  der 
G)Tus  angularis  im  Wesentlichen  intact  war  und  dennoch  Agraphie  be- 
stand. Gleichwohl  ist  er  nicht  gegen  Dejerine 's  Auffassung  zu  ver- 
werthen,  da  der  Erweichungsherd,  welcher  sich  im  Gyrus  marginalis 
vorfand,  wohl  im  Stande  ist,  die  Agraphie  auch  bei  der  Annahme  eines 
besonderen  Buchstabencentrums  im  Gyrus  angularis  zu  erklären.  Gegen 
Dejerine 's  Hypothese  eines  isolirten  Buchstabencentrums  wird  jedoch, 
und,  wie  mir  scheint,  mit  Recht,  vor  Allem  aus  allgemein  psychologi- 
schen Gründen  Einspruch  erhoben,  ohne  dass  ich  darauf  hier  näher  ein- 
gehen will. 

Auch  gegen  die  principielle  Trennung  einer  Cecite  verbale  pure 
und  einer  Cecite  verbale  mit  Agraphie  werden  Bedenken  geltend  ge- 
macht. Bruns  weist  darauf  hin,  dass  Uebei^äuge  zwischen  beiden  For- 
men vorkommen.  Freund,  Redlich  u.  A.  betonen  mit  Recht  die  in- 
dividuellen Verschiedenheiten,  welche  zwischen  Schreibgewandten  und 
Schreibungewandten  bestehen.  Bei  ersteren  sind  die  optischen  Erinne- 
rungsbilder zum  Schreiben  nicht  absolut  nothwendig,  können  vielmehr 
theilweise  durch  Schreibbewegungsempfindungen  ersetzt  werden.  Letz- 
teres Hülfsmittel  geht  den  Schreibungewandten  ab  und  daher  ist  die  An- 

Arehiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.   Heft  2.  24 
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nähme  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die  gleiche  Läsiou  in  dem 
einen  Falle  Alexie  ohne  Agraphie,  in  dem  anderen  Alexie  mit  Agrapbie 
zur  Folge  habe.  Wir  finden  so  Alexie  ohne  Agraphie  bei  d«i  Kranken 
von  De  j  er  ine  und  Adler^),  von  denen  der  eine  ein  hochgebildeter 
Mann,  der  andere  ein  intelligenter  Schlosser  mit  guten  Schulkenntnissen 
war,  dagegen  Alexie  mit  Agraphie  in  einem  anderen  Falle  De  j  er  ine's 
bei  einem  Erdarbeiter,  femer  bei  einem  Kranken  Souques's^),  einem 
Drechsler,  der  wenig  schrieb,  und  bei  unserer  Patientin,  einem  alten 
Dienstmädchen,  die  nur  wenig  lesen  und  schreiben  gelernt  hatte,  und 
im  späteren  Leben  wohl  noch  in  ihrem  Gebetbuche  las,  jedoch  nicht 
mehr  schrieb. 

Ausserdem  hat  dann  noch  der  apoplectische  Insult  bei  ihr  offenbar 
schädigend  auf  die  cheirokinästhetischen  Empfindungen  eingewirkt.  Un- 
sere Kranke  hatte  ja  in  den  ersten  Wochen  nach  dem  Anfalle  ausge- 
sprochene Sensibilitätsstörungen,  besonders  war  das  Gefahl  für  die  Lage 
und  die  passiven  Bewegungen  der  rechtsseitigen  Extremitäten  damals 
völlig  verloren.  Anatomisch  kommt  dabei  jedenfalls  der  Herd  im  linken 
Gyrus  supramarginalis,  der  bis  an  die  Centralwindungen  heranreichte, 
in  Betracht.  So  erklärt  es  sich  auch,  dass  unsere  Kranke  absolut  un- 
fähig war,  einfache  Vorlagen  zu  copiren,  da  durch  diesen  Herd  wahr- 
scheinlich die  optisch-tactile  Bahn,  welche  zum  Nachzeichnen  nothwen- 
dig  ist,  in  Mitleidenschaft  gezogen  war. 

Hier  anknüpfend  muss  ich  auf  den  anatomischen  Befund  näher  ein- 
gehen. Wie  erwähnt,  sind  bisher  nur  wenige  Sectionsresultate  über 
optische  Aphasie  und  subcorticale  Alexie  mitgetheilt  und  speciell  eine 
eingehende  mikroskopische  Untersuchung,  die  gerade  in  diesen  Fällen 
so  unerlässlich  ist,  findet  sich  nur  in  den  Mittheilungen  von  v.  Mona- 
kow, Dejerine  und  Redlich.  Nach  den  bisherigen  Ei^ebnissen  han- 
delt es  sich  um  Läsionen  des  linken  Occipitallappens  oder  des  linken 
Gyrus  angularis,  mehrmals  ist  auch  eine  Läsion  des  Splenium  corporis 
callosi  besonders  erwähnt,  und  zwar  gilt  letzteres  für  die  drei  mikro- 
skopisch untersuchten  Fälle. 

In  unserem  Falle  fand  sich  zunächst  ein  grosser  Erweichungsherd 
im  linken  Occipital läppen  im  Gebiet  der  Arteria  profunda  cerebri.  Zum 
Versorgungsbezirke  dieser  Arterie  gehören  nämlich  nach  den  Injections- 
resiiltaten,  über  welche  Red  lieh  3)  berichtet,  auf  der  convexen  Ober- 
fläche   die    hintersten  Antheile    der   drei  Occipitalwindungen    und   der 


1)  Adler,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  S.  356. 

2)  Souques,  Rev.  neiirolog.  1894.  No.  3, 

3)  Redlich  1,  c. 
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Gtihs  temporalis  III.;  an  der  medialen  Fläche  der  hintere  Abschnitt 
des  Praecuneus,  der  ganze  CiineiiSy  die  Fissura  calcarina,  der  Gyms 
lingnaiis  tind  foslformis,  der  Gyrus  hippocampi  mit  dem  AmmoDshom 
and  die  hintersten  Abschnitte  des  Gncos;  femer  ancfa  das  Spleniom 
corporis  eallosi,  schliesslich  IWtien  an  der  Aussenseite  des  Unterfaoms 
sowie  der  hintere  Abschnitt  des  Thalamus.  In  fast  vöUiger  Ueberein- 
stimmung  damit  steht  der  Herd  im  Occipitallappen  unseres  Falles,  der 
sich  nur  durch  das  Intactsein  des  Gyrus  hippocampi  nnd  des  Uncus 
naterscbeidet. 

Aas  diesem  Befunde  erklären  sich  die  klinischen  En^cheinungen  in 
folgender  Weise.  Die  rechtsseitige  Hemiopie  beruht  auf  der  ausgedehn- 
ten Erweichung  im  linken  Occipitallappen ,  welche  sich  noch  weit  über 
das  Gebiet  der  Fissura  calcarina.  den  specieli  als  Sehcentrum  gültigen 
Bezirk,  erstreckt.  Secundär  ist  das  Stratum  sagittale  intemum  degene- 
rirt.  Die  D^eneration  lässt  sich  verfolgen  bis  in  den  Thalamus  und  in 
das  Corpus  geniculatum  exteranm;  anch  das  Anfangsgebiet  des  Tractus 
opticos  ist  degenerirt.  Im  Pulvinar  findet  sich  ausserdem  ein  Erwei- 
chungsherd. 

Weiter  ist  die  Verbindung  zwischen  dem  linken  Hinterhauptslappen 
and  dem  Sprachcentrum  dadurch  unterbrochen,  dass  das  Stratum  sagit- 
tale  extemum  in  ganzer  Ausdehnung  degenerirt  und  im  Bereiche  des 
Gyros  marginalis  ausserdem  zum  Theil  erweicht  ist. 

Andererseits  konnten  auch  von  dem  intacten  rechten  Sebcentrum 
aas  die  optischen  Erregungen  weder  zur  linken  Sehsphäre,  noch  zu  dem 
Sprachcentrum  gelangen,  wenigstens  war  die  Verbindung  zwischen  die- 
sen Centren  theilweise  aufgehoben.  Denn  einmal  war  das  Spien ium 
corporis  callosi  zum  grössten  Theil  zerstört  und  das  linke  Tapetura  er- 
heblich degenerirt,  andererseits  waren  die  Forcepsfasem,  welche  zur 
Verbindung  der  beiden  Hinterhauptslappen  dienen,  im  linken  Occiput 
völlig  degenerirt.  Durch  alle  diese  Läsionen  sind,  wie  ersichtlich,  die 
Verbindungen  zwischen  den  beiden  optischen  Centren  und  dem  Sprach- 
ceatnun  gestört  und  dadurch  ist  die  anatomische  Grundlage  der  opti- 
schen Aphasie  und  subcorticalen  Alexie  gegeben.  Daraus,  dass  die 
Forceps-Tapetum-Bahn,  welche  nach  Sachs  das  rechte  Sehcentrum  mit 
dem  Sprachcentrum  verbindet  —  auf  eine  Kritik  der  gegentheiiig^'n  An- 
sichten kann  ich  mich  hier  nicht  einlassen  —  nur  thfMlweis*»  unterbro- 
chen war,  erklärt  es  sich,  dass  die  optische  Apha^ie  auch  nur  eine 
partielle  war. 

Auf  den  Herd  im  Gyrus  marginalis  werde  ich  weiter  unten  zurück- 
kommen. Zu  weiteren  Schlussfolgerimgen  in  Bezug  auf  secundäre  De- 
generationen erscheint  mir  der  vorstehende  Fall  wegen   der   gröss^^reu 
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Anzahl  der  Erweichungsherde  —  u.  A.  waren  das  linke  Pulvinar  und 
Corpus  geniculatum  intemum  erweicht  —  nicht  geeignet. 

Wir  kommen  jetzt  zu  dem  interessanten  Symptom  der  tactilen 
Aphasie,  welches  unsere  Kranke  ausserdem  erkennen  lässt.  Nach  den 
bisherigen  Mittheilungen  scheint  die  t^ltile  Aphasie  ausserordentlicfa 
selten  vorzukommen.  Einige  Male  findet  sich  der  objective  Befund  an- 
geführt, ohne  dass  das  Symptom  als  solches  erkannt  oder  bezeichnet 
ist.  Im  Ganzen  habe  ich  acht  Fälle  in  der  mir  zugänglichen  Literatur 
aufgefunden,  die  ich  kurz  folgen  lasse,  ohne  damit  jedoch  den  Anspruch 
auf  Vollständigkeit  erheben  zu  wollen. 

1.  Fall.     Beobachtung  von  Broadbenti). 

Ein  intelligenter  Mann  verlor  plötzlich  unter  Hirnsymptomen  die  Fähig- 
keit Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu  lesen,  xonnte  jedoch  nach  Dictat  und 
spontan  schreiben.  Seine  Unterhaltung  war  gut,  sein  Wortschatz  gross.  Von 
Hemiopie  nichts  mitgetheilt.  Er  war  nnfähig,  die  gewöhnlichsten  Gegenstände, 
die  ihm  gezeigt  wurden,  zu  benennen.  Dann  heisst  es:  He  told  me  he  forget 
,,the  names  of  these",  pointing  to  his  legs  and  arms,  and  when  asked,  he  was 
unable  to  name  his  limbs.  On  another  occasion,  said  he  cout  not  recollect 
the  name  of  these  articles,  taking  hold  of  his  coat". 

Bei  der  Section  fanden  sich  ausser  einer  frischen  Hämorrhagie  2  ältere 
Herde  in  der  linken  Hemisphäre,  von  denen  der  eine  aussen  am  Unterhom 
lag  und  sich  nach  hinten  bis  an  die  Verbindung  zwischen  Hinterhaupts-  und 
Schläfenlappen  erstrecke,  der  andere  genau  dem  hinteren  Ende  der  Fissura 
Sylvii  entsprach.  Zerstört  war  die  Sehstrahlung,  die  Verbindung  des  Schlä- 
fenlappens mit  dem  Scheitellappen  und  Hinterhauptslappen ,  ausserdem  die 
Balkenstrahlung. 

2.  Fall.     Beobachtung  von  Bernheim*). 

Bei  einem  Linkshänder  fand  sich  linksseitige  Hemiplegie,  Hemianästhesie, 
Hemiopie,  ferner  Seelenblindheit,  optische  Aphasie  und  Alexie.  Es  heisst  dann 
dort:  Je  lui  donne  son  bäton.  —  „C'est  pour  marcher*^  H  connait  la  signifi- 
cation,  mais  reste  deux  minutes  avant  de  trouver  le  mot  bäton. 

Je  lui  donne  une  brosse.  —  Apres  trois  minutes  il  finit  par  trouver: 
C'est  pour  brosser. 

Je  lui  donne  des  ciseaux.  —  II  montre  la  maniere  de  s'en  servir  —  mais 
il  ne  parvient  pas  ä  trouver  le  mot  ,, ciseaux". 

Keine  Section. 

3.  Fall.     Beobachtung  von  Bruns  und  Stölting^). 

In  diesem  bekannten  Falle  von  subcorticaler  Alexie,  in  dem  zugleich  op- 
tische Aphasie  und  Andeutungen   von  Seelenblindheit  bestanden,   heisst  es: 


1)  Broadbent,  Med.  Chirurgie.  Transactions  Vol.  55.  p.  162. 

2)  Bern  heim,  Revue  de  M^dic.  1895.  p.  634. 

3)  Bruns  und  Stölting,  Neurol.  Centralbl.  1888.  S.  488. 
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^Vorgehaltene  Gegenstände  benennt  er  meist  nach  einigem  Zogern  richtig,  in 
anderen  Fällen  wird  der  Name  erst  dann  gefanden,  wenn  man  den  Patienten 
djLs  Object  betasten  lässt.  In  manchen,  jedoch  seltenen  FäUen  findet  er  auch 
so  das  Wort  nicht,  sondern  mnss  die  Bezeichnung  umschreiben;  z.  B.  Ther- 
mometer: „das  ist  für  das  Wetter";  Spritze:  „das  ist  ein  chirurgisches  In- 
strument". 

Bei  der  Section  fand  sich  ein  kirschkemgrosser  Erweichungsherd  im  Mark 
des  aateren  Bogens  des  linken  Gyros  angularis,  ein  ebenso  grosser  dicht  unter 
der  Rinde  des  linken  Cnneus.  —  Eine  mikroskopische  Untersuchung  fand 
Dicht  statt. 

4.  Fall.     Beobachtung  von  Moeli. 

Moeli  berichtet  in  seiner  oben  erwähnten  Arbeit  „Ueber  Aphasie  bei 
Wahrnehmung  der  Gegenstande  durch  das  Gesicht"  you  einem  Patienten,  der 
zugleich  rechtsseitige  Hemiparese,  Hemiopie,  Alexie  und  optische  Aphasie  er- 
kennen liess,  folgendes:  „das  Gefühl  für  die  Lage  der  Glieder  scheint  an  der 
rechten  Hand  etwas  unsicher  zu  sein.  Leise  Pinselstriche  und  Berühruniren 
werden  rechts  nicht  sicher  angegeben,  als  stärkere  Reize  noch  empfunden.  Es 
war  deshalb  die  Prüfimg  der  Benenn ungsfahigkeit  von  Tasteindrücken  von  der 
linken  Körperhälfte  aus  vorgenommen  worden.  Jetzt  schien  Patient  aber  auch 
Schwierigkeit  für  Ausdrücke  sensibeler  Wahrnehmungen  zu  finden,  namentlich 
konnte  er  das  Wort  „kalt"  bei  Prüfung  der  TemperaturempGndung  nicht  be- 
nutzen.  Er  sagte  immer  wieder  „anders". 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein  Gliosarkom  im  linken  Hinterhauptsla^ipt-n 
and  Balkenwulst.  Frontalwärts  reichte  der  Tumor  in  die  unter  der  hinteren 
Centralwindung  und  dem  unteren  Scheitelläppchen  gelegenen  Markn)a>sen 
hinein. 

5.  Fall.     Beobachtung  von  Adler*). 

Adler  berichtet  in  einem  Falle  von  subcorticaler  Alexie  und  o]»tir>clier 
Aphasie:  „Liess  man  die  Gegenstände  auf  andere  (d.  h.  hier  nicht  optische) 
Sinne  einwirken,  so  zeigte  sich,  dass  Patient  die  Gegenstände  öfter  benennen 
konnte,  wenn  durch  die  anderen  Sinne  auch  unmittelbar  wesentliche  Merkmale 
des  Gegenstandes  erkannt  wurden.  Beim  Benennen  eines  Pinsels  musste  man 
die  Pinselhaare  mit  den  Fingern  betasten  lassen,  in  eine  Eisblase  wirklich  Ki.^ 
einfüllen.  —  Andere  Male  konnte  er  die  Gegenstände  ainh  beim  Beta>i«'n 
nicht  erkennen,  z.  B.  Kastanien,  Federhalter,  Lineal,  Notizburh,  Lampcn- 
glocke,  Schlüssel. 

Keine  Section. 

6.  Fall.     Beobachtung  von  Bruns^). 

In  diesem  Falle  von  subcorticaler  Alexie  und  optischer  Aphasie  besiand 
zugleich  tactile  und  osmische  Aphasie.  Unter  Umständen  gelang  die  Bcztirh' 
nung  der  Gegenstände,    für   welche  Patient  optisch-aphasisch  war,    rasrher, 


1)  Adler  1.  c. 

2)  Bruns  1.  c. 
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wenn  man  dieselben  zum  Betasten  in  die  Hand  gab  (z.  B.  Uhr,  Bürste)  oder 
daran  riechen  Hess  (Seife).  Doch  gelangen  diese  Experimente  im  rorliegenden 
Falle  nnr  selten.  Also  war  von  den  übrigen  Sinnen  aus  meist  nur  ein  Erken- 
nen, aber  kein  Benennen  des  Gegenstandes  zu  erreichen. 

Bei  der  Section  fand  sich  ein  Tumor  am  hinteren  Ende  der  linken  1.  and 
2.  Temporallwindung,  dicht  am  Gyrus  angularis,  ein  2.  im  Mark  des  Hinter- 
hauptslappens. Bruns  nimmt  an,  dass  neben  der  directen  Störung  der  Seh- 
sprachbahn durch  den  Tumor  von  diesem  auch  noch  in  Folge  seiner  allgemei- 
niMi  Druckwirkungen  die  Bahnen  von  den  meisten  übrigen  Sinnescentren  zum 
sensorischen  Sprachcentrum  verlegt  waren. 

7.  Fall.     Beobachtung  von  Jausen*). 

In  diesem  Falle,  in  dem  es  sich,  wie  bereits  erwähnt,  um  eine  eitrige 
Entzündung  der  Hirnhäute  am  linken  Schläfenlappen  handelte,  bestand  par- 
tielle optische  Aphasie,  sehr  geringer  Grad  von  Alexie  und  tactile  Aphasie.  Es 
heisst  dort:  Vorgehaltenen  Kork  bezeichnet  Patient  nicht,  auch  nicht,  wenn 
man  ihm  denselben  in  die  Hand  giebt  zusammen  mit  der  Flasche,  so  dass  er 
auch  nicht  vom  tactilen  Eindruck  zum  Wort  gelangt.  —  Ausserdem  scheinen 
auch  Störungen  des  Tastsinns  bestanden  zu  haben,  denn  „Manschetten  und 
Knopf  erkennt  er  nicht,  auch  nicht,  als  sie  über  die  Hand  gezogen  werden".  — 
Keine  Section.    Heilung. 

8.  Fall.     Beobachtung  von  Redlich^). 

In  einem  Falle  von  subcorticaler  Alexie  und  optischer  Aphasie  bestanden 
anfangs  angeblich  auch  Erscheinungen  tactiler  Aphasie.  Zugleich  fanden  sich 
rechisseitige  sensible  und  motorische  Störungen  als  indirecte  Herdsymptome. 
A\ioh  lue  lactile  Aphasie,  welche  im  späteren  Verlaufe  nicht  weiter  berucksich- 
tiirt  wurde,  ist  möirlioberweise  als  indirectes  Herdsymptom  aufzufassen.  —  Von 
einer  Wiedergabe  des  anatomischen  Befundes  glaube  ich  daher  an  dieser  Stelle 
ab>ehen  zu  können. 

Unter  den  anderen  sieben  Beobachtungen  ist  in  vier  Fällen  ein 
Sootionsbofund  mitiretheilt,  darunter  waren  zweimal  Tumoren  und  zwei- 
mal Erweichungen.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  fand  in  keinem 
Falle  statt,  auch  wurde  eine  Erklärung  des  klinischen  Befimdes  durch 
den  anatomischen  in  keinem  Falle  versucht. 

Tusero  Konntnivsse  über  die  tactile  Aphasie  sind  somit  noch  recht 
spärlich.  Ihr  liejit  die  Annahme  einer  Läsion  der  acustisch-tactileii  Bahn 
zu  ti runde.  IMo  Existenz  einer  solchen  AssociatioDsbahn  kann  schon 
aus  psycholoi^ischen  Gründen  nicht  zweifelhaft  sein,  da  dieselbe  zur 
associativen  Verbindung  der  tactilen  BegrifEscomponenten  bei  Berührungs-, 
Si'hmen-,  Temperajtur-  etc.  'Empfindungen  mit  den  betreffenden  Wort- 
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componenten  nothwendig  ist.  Bei  der  BeDeiinung  tactil-stereognostischer 
Wahmelunuiigen,  wie  sie  bei  der  Abtastung  you  concreten  Gegenständen 
ausgelöst  werden,  liegen  die  Verhältnisse  complicirter,  da  wir  hierbei 
in  den  meisten  Fällen  an  die  gleiclueitige  Unterstützung  der  optischen 
Wahrnehmungen  gewöhnt  sind.  Dies  hat  zur  Folge,  dass  bei  der  Be- 
tastung emes  Gegenstandes  bei  geschlossenen  Augen  sich  nicht  selten 
das  optische  Erinnerungsbild  uns  aufdrängt,  ehe  anscheinend  der  Wort- 
begriff sich  einstellt.  Wir  werden  so  auf  eine  Mitwirkung  der  optischen 
Begriffscomponente  bei  der  Benennung  eines  Gegenstandes,  den  wir  nur 
tactil  wahrnehmen,  hingewiesen.  Moeli^)  hat  die  Frage,  in  welcher 
Weise  die  Uebertragung  der  Erregung  von  den  einzelnen  Elementen  des 
B^iffs  auf  die  der  Sprache  stattfindet,  einer  genaueren  Prüfung  auf 
dem  Wege  der  Selbstbeobachtung  unterworfen  und  dabei  besonders  die 
tactile  und  optische  Begriffscomponente  berücksichtigt.  Moeli  fand, 
dass,  wenn  man  vermittelst  des  Gefühlssinns  einfache,  aus  dem  gewöhn- 
lichen Leben  bekannte  Gegenstände  zu  erkennen  und  rasch  zu  benennen 
versucht,  hierbei  das  Auftauchen  einer  Gesichtsvorstellung  keineswegs 
immer  deutlich  ist,  und  dass  nur  dann,  wenn  der  Gegenstand  ein  com- 
plicirter oder  sehr  ungewöhnlicher  ist  und  specieli,  wenn  die  optische 
Componente  für  den  Begriff  ausschliesslich  massgebend  ist,  ein  optisches 
Bild  des  Gegenstandes  bei  der  Benennung  respective  vor  derselben  hin- 
zutritt. 

Gewiss  hat  Moeli  Recht,  wenn  er  die  Qualität  des  Gegenstandes 
bei  der  Beurtheilung  dieser  Frage  in  den  Vordergrund  stellt.  Ausser- 
dem dürfen  jedoch  meines  Erachtens  die  individuellen  Verschiedenheiten 
nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  wie  sie  sich  aus  der  relativen  Werth- 
stellung  der  optischen  Begriffscomponenten  im  Vorstellungsleben  des 
Einzelnen  ergeben,  und  welche  mannigfache  Abstufungen  bedingen  von 
den  Visuels  Charcot's  bis  zu  den  Blindgeborenen,  bei  denen  jede  Mit- 
wirkung einer  optischen  Begriffscomponente  bei  der  Benennung  selbst- 
verständlich ausgeschlossen  ist. 

Immerhin  ist  es  wahrscheinlich,  dass  wir  wenigstens  bei  der  Be- 
oeminng  tactil-stereognostischer  Empfindungen,  welche  bei  der  Betastung 
concreter  Gegenstände  ausgelöst  werden,  eine  doppelte  Bahn  in  Betracht 
ziehen  müssen,  eine  directe,  tactil-acustische,  und  eine  indirecte,  tactil- 
optisch-acustische.  Die  letztere  Verbindung  ist  in  ihrer  optisch- acusti- 
schen  Theilstrecke  im  vorstehenden  Falle  bereits  als  geschädigt  erwiesen 
durch  den  Nachweis  der  optischen  Aphasie. 

Sehen  wir  uns  daher  die  andere  acustisch-tactile  Bahn  genauer  an. 
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Ihr  einer  Endpunkt,    die  Wernicke'sche  Windung,  ist  bekannt.    L>er 
andere  Endpunkt,  die  Rindencndigungen  der  sensiblen  Bahn,  wird  naeli 
Flechsig' s  bekannten  Untersuchungsergebnissen  vor  Allem  in  die  Cen- 
tralwindungen  verlegt  werden  müssen.    Als  Associationsbahn  kann  meineif^ 
Erachtens  von  den  bisher  bekannten  Bahnen  nur  das  obere  Längsbün- 
del, Fasciculus  arcuatus,    zumal  in  seinen  hinteren  Abschnitten  in  Be- 
tracht kommen.    Dasselbe  besteht  allerdings  nach  Sachs i)  im  Wesen't- 
lichen  aus  kurzen  Associationsfasem ,    die  benachbarte  Windimgen  mit 
einander  verbinden.     Die  allertiefsten,    im  Grunde  der  Oberspalte   der 
Insel  liegenden  Faserantheile  verbinden  jedoch,    wie  Sachs  vermuthet, 
entfernte  Rindenstellen  verschiedener  Lappen  mit  einander.    In  der  Ge^ 
gend    der  Centralwindungen    und   des   oberen  Theils   der  Marginalwin> 
düng  ziehen  die  Fasern  dieses  Bündels  horizontal  von  vorne  nach  hinten. 

Prüfen  wir  im  Hinblick  hierauf  unsern  Sectionsbefund,  so  kann  es 
wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  allein  der  Herd  im  Marklager  des 
linken  Gyrus  marginalis  für  die  Läsion  der  tactil-acustischen  Bahn  in 
Betracht  kommt.  Denn  dieser  Herd  liegt  gerade  zwischen  sensorischem 
Sprachcentrum  und  etwa  der  Mitte  der  Körperfühlspbäre.  Die  nahen 
Beziehungen  zu  letzterem  Centrum  erklären  die  leichten  Sensibilitäts- 
störungen, die  sowohl  in  unserem  Falle,  wie  in  der  Mehrzahl  der  an- 
deren Beobachtungen  bemerkt  wurden.  Wegen  der  Lage  des  Herdes  in 
der  Nähe  des  sensorischen  Sprachcentrums  erscheint  derselbe  femer 
geeignet,  nicht  nur  die  Fasern  zu  unterbrechen,  welche  von  den  sen- 
sibelen  Centren  der  linken  Hemisphäre,  sondern  auch  die,  welche  von 
den  entsprechenden  Centren  der  rechten  Hemisphäre  —  unter  Vermitte- 
lung  des  Balkens  —  in  die  erste  Schläfenwindung  einmünden.  Eine 
Läsion  beider  Faserzüge  müssen  wir  aber  in  unserem  Falle  annehmen, 
da  die  Benennung  der  tactilen  Wahrnehmungen  beider  Körperseiten  gestört 
war.  Vergleiche  ich  ferner  meine  Präparate,  enthaltend  den  Erweichungs- 
herd im  Marklager  des  Gyrus  marginalis,  und  die  Zeichnungen,  welche 
Sachs  von  dem  Fasciculus  arcuatus  entworfen  hat,  so  muss  ich  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  dass  in  unserem  Falle  das  obere  Längsbündel  wenig- 
stens theilweise  zerstört  ist.  Damit  ist  meines  Wissens  zum  ersten  Male 
ein  anatomischer  Befund  für  die  tactile  Aphasie  erbracht  worden  durch 
den  Nachweis  eines  Herdes  im  Marklager  des  linken  Gyrus  marginalis 
mit  Zerstörung  des  oberen  Längsbüodels. 

Prüfen  wir  im  Hinblick  hierauf  die  übrigen  Sectionsbefunde ,  zu- 
nächst die  beiden  Fälle  mit  Tumoren.  Bruns's  Beobachtung  bietet 
mir  keinen  bestimmten  Anhaltspunkt,    denn  Bruns    nimmt    in    seinem 


1)  Sachs,  Das  Hein  isphären  mark  des  menschlichen  Grosshirns. 
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Falle,  wie  bereits  erwähnt,  an,  dass  neben  der  directen  Störung  der  Seb- 
sprachbabn  die  Bahnen  von  den  übrigen  Sinnescentren  zum  Spracbcen- 
tnun  durch  die  allgemeinen  Druckwirkungen  des  Tumors  verlegt  waren. 
hl  der  Beobachtung  von  Moeli  reichte  der  Tumor  vom  linken  Hinter- 
haoptslappen  frontalwärts  bis  in  die  unter  der  hinteren  Centralwindung 
und  dem  unteren  Scheiteiläppchen  gelegenen  Markmassen  hinein;  daher 
ist  die  Annahme  einer  Läsion  des  Marklagers  des  linken  Gyrus  margi- 
nalis  in  diesem  Falle  wohl  gesichert.  Ebenso  möchte  ich  in  dem  Falle 
Broadbent  eine  Bestätigung  meiner  Ansicht  erblicken,  da  sich  hier 
ein  Herd  am  hinteren  Ende  der  linken  Fissura  Sylvii  fand  an  der  Ab- 
gangsstelie  des  Unterhoms  mit  Erweichung  der  benachbarten  Himsub- 
stanz.  Diese  beiden  Fälle  von  Moeli  und  Broadbent  haben  klinisch, 
wie  ich  später  zeigen  werde,  für  die  tactile  Aphasie  noch  besondere 
Bedeutung. 

Was  den  letzten  Fall  mit  Sectionsbefund  —  Beobachtung  von  Bruns 
ond  Stölting  —  angeht,  so  fand  sich  ein  Herd  im  linken  Gyrus  an- 
gularis. Einmal  ist  hier  jedoch  die  Annahme,  dass  der  Gyrus  margi- 
nalis  intact  gewesen  sei,  nicht  berechtigt,  da  eine  mikroskopische  Un- 
tersuchung nicht  stattfand.  Femer  fand  sich  —  und  das  möchte  ich 
betonen  —  die  tactile  Aphasie  nicht  bei  der  Benennung  von  gewöhn- 
lichen Objecten,  sondern  nur  bei  besonders  ungewohnten  Gegenständen, 
ein  Umstand,  auf  den  ich  noch  zurückkomme. 

Darin,  dass  bei  Herden  im  Gyrus  marginalis  bisher  keine  Anzeichen 
taetiler  Aphasie  beobachtet  sind,  möchte  ich  keinen  Widerspruch  meiner 
Ansicht  erblicken,  da  dieses  Symptom  nur  bei  speciell  darauf  gerichte- 
ter Untersuchung  erkannt  wird.  —  In  Betreff  der  zeitlichen  Entstehung 
der  beiden  Erweichungsherde  im  linken  Occipitallappen  und  im  Gyrus 
mai^inalis  halte  ich  es,  wie  ich  hier  kurz  einschalten  will,  für  sehr 
wahrscheinlich,  dass  beide  zusammen  aufgetreten  sind.  Die  klinischen 
Erscheinungen,  welche  gleichzeitig  offenbar  wurden,  sprachen,  auch  al>- 
gesehen  von  der  optischen  und  tactilen  Aphasie,  entschieden  dafür; 
einerseits  die  Hemiopie  und  Alexie,  die  Folgen  der  Läsion  des  Occiput, 
andererseits  die  Hemiparese  und  Hemianästhesie ,  die  indirecten  Herd- 
erscheinungen  in  Folge  der  Läsion  des  Gyrus  supramarginalis.  Auch 
der  histologische  Befund  spricht  nicht  gegen  diese  Annahme. 

Besondere  Beachtung  verdient  es,  dass  in  allen  acht  Fällen  tactiler 
Aphasie,  ebenso  wie  auch  in  dem  unserigen,  zugleich  optische  Aphasie 
bestand.  Daraus  könnte  im  Hinblick  auf  die  oben  erwähnten  Associa- 
tionsbahnen  der  Schluss  gezogen  werden,  dass  eine  Zerstörung  der  di- 
recten tactil-acustischen  Bahn  allein  keine  tactile  Aphasie  zur  Folgo 
habe,  da  in  diesem  Falle  die  indirecte  Bahn  über  die  optischen  Centren 


^ 


0  < 


t  > 


I 


s 


1  *     • 


l      l.  366  Dr.  Johannes  Vorster, 


r 


<^ 


t 


\ 


in  der  Lage  sei,  vicariirend  einzatratea,  und  dass  erst,  wenn  letztere 
zerstört,  tactile  Aphasie  ädi  nachweisen  lasse.  Dann  würde  ans  psy- 
chologischen Gründen  eine  Zerstörung  beider  Bahnen  zur  Erzeugung 
tactiler  Aphasie  nothweudig  seien  und  deshalb  tactile  Aphasie  nur  ge- 
meinsam mit  optischer  Aphasie  vorkommen  können.  Diese  Schlussfolgerung 
muss  jedoch  bei  weiterer  Berücksichtigung  der  verschiedenen  in  Betracht 
kommenden  Begriffscomponenten  in  dieser  allgemeinen  Fassung  als  unrichtig 
erscheinen.  Wir  haben  nämlich  zur  Klarstellung  dieser  Verhältnisse  zu 
unterscheiden  zwischen  solchen  Begriffen,  die  ihrem  Wesen  nach  nur  zu 
einer  einfachen  Gefühlswahmehmung  Anlass  geben,  z.  B.  Wärme,  Kälte, 
Schmerz  und  solchen,  bei  denen  die  complicirteren  tactil-stereognosti- 
sehen  Empfindungen  und  ausserdem  noch  eine  optische  Begrifiiscompo- 
nente  in  Betracht  kommen. 
' .  Bei  der  ersteren  Kategorie  kann  selbstverständlich  niu-  die  directe 

r*  tactil-acustische  Bahn    in   Anspruch   genommen    werden.     Eine    Läsion 

■i]  dieser  Bahn  liegt  meines  Erachtens  zweifellos  vor  in  den  Beobachtungen 

;  :  von  Moeli  und  Broadbent,  wo  der  eine  Patient  nicht  die  Tempera- 

^'   .[  turen,  der  andere  nicht  seine  Glieder  benennen  konnte.    Denn  auch  bei 

der  Benennung  der  eigenen  Glieder  ist  die  optische  Begriffiscomponente 
völlig  überflüssig.  Ich  möchte  dabei  noch  ebunal  darauf  hinweisen,  dass 
in  diesen  beiden  Fällen  eine  Läsion  des  linken  Gyrus  marginalis  vor- 
lag. Dagegen  bei  der  Benennung  der  Begriffe  der  zweiten  Kategorie 
ist  die  iudirecte  Verbindung  über  die  optischen  Centren  denkbar,  zumal 
wenn  die  optische  Componente  für  den  Begriff  in  erster  Linie  massge- 
bend ist.  In  ähnlichem  Sinne  äussert  sich  Sachs,  indem  er  es  für 
wahrscheinlich  hält,  dass  bei  Störung  der  acustisch-tactilen  Bahn  der 
betastete  Gegenstand  wegen  der  ungestörten  Verbindung  mit  der  Seh- 
spliäre  auf  diesem  Wege  erkaimt  und  benannt  werden  kann,  und  dass 
nur  die  Bezeichnungen  für  warm  und  kalt  schwer  oder  gar  nicht  ge- 
funden werden. 

Die  Beantwortung  der  Frage,  ob  wir  es  in  einem  bestimmten  Falle 
!.  i  nur  mit  optischer  oder  auch  mit  tactiler  Aphasie  zu  thun  haben,  kann 

daher  unter  Umständen  nicht  leicht  sein.    Wenigstens  hat  es  nicht  den 
Anschein,  als  könnten  wir  allein  aus  der  Thatsache,  dass  Jemand,  der 
\        '  ^"  optischer  Aphasie  leidet,  Schwierigkeiten  bei  der  Benennung  irgend 

t   ;'  welcher  betasteter  Gegenstände    hat,    den  Schluss    auf    tactile  Aphasie 

•  ziehen.    Oppenheim^)  ist  der  Ansicht,  dass  die  Leitungsunterbrechung 

V'  zwischen  optischer  Sphäre   und  Sprachcentrum  die  Sprache  auch  inso- 

fern beeinträchtigt,    als    der  Kranke    auch  eine  gewisse  Schwierigkeit 

1)  Oppenheim,  Fortschritte  der  Medicin.  1895.  S.  738. 
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empfindet,  wenn  er  für  einen  ihm  in  die  Hand  gn^i^^eDen  G^enstand 
die  Bezeichnung  finden  soll.  Oppenheim  verweist  aaf  eine  spttere 
ausführliche  Arbeit,  die  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  erschienen  ist. 
Nach  dem  mir  vorliegenden  Material  bin  ich  noch  nicht  in  der  Lage, 
in  dieser  interessanten  Frage  weitere  Aufklärung  zu  verschaflFen.  Immer- 
hin scheint  es  mir  im  Hinblick  auf  Moeli's  Untersuchungsergebnisse 
wahrscheinlich  zu  sein,  dass  speciell  ungewohnte  Begriffe,  für  welche 
die  optische  Componente  massgebend  ist,  bei  rein  tactiler  Wahrnehmung 
schwierig  zu  benennen  sind,  auch  wenn  nur  die  optLsch-acustische  und 
nicht  die  tactil-acustische  Bahn  zerstört  ist.  Ich  möchte  dabei  an  den 
Patienten  im  Falle  Bruns  und  Stölting  erinnern,  der  nur  in  seltenen 
Fällen  (Thermometer,  Injectionsspritze)  bei  tactiler  Wahrnehmung  il:is 
Wort  nicht  fand.  Unsere  Patientin,  die  schon  bei  so  altgewohnten  Ge- 
genständen, wie  Glocke,  Hut,  Seifenschälchen  etc.  versagte,  kann  man 
meines  Erachtens  nicht  hierher  zählen. 

An  derselben  Steile  macht  Oppenheim  darauf  aufmerksam,  dn.ss 
ach  bei  optischer  Aphasie  anch  eine  partielle  Worttaubheit  nachweisen 
llsBt,  die  darauf  beruht,  dass  aus  dem,  was  der  Kranke  mit  dem  Ohr 
auffasst,  dasjenige  nicht  oder  unvollständig  percipirt  wird,  dessen  Ver- 
ständoiss  durch  die  associative  Thätigkeit  vom  sensorischen  Sprachcen- 
trom  und  Sehcentrum  vermittelt  wird.  Eine  eingehendere  dahinzielendc 
Untersuchung  habe  ich  bei  unserer  Patientin  leider  nicht  angestellt,  wie 
anch  die  anderen  Fälle  keine  Beiträge  liefern. 

Gegenüber  der  Beobachtung  Moeli's,  dessen  Patient  Schwieriji;- 
keiten  bei  der  Benennung  von  Temperaturempfindungen  hatte,  ist  es  auf- 
fallend, dass  unserer  Kranken  die  Benennung  von  Temperatur-,  Schincrz- 
etc.  -Empfindung^  möglich  war.  Eine  Erklärung  erblicke  ich  cinrin, 
dass  nur  ein  Theil  der  acustisch-tactilen  Fasern  zerstört  war,  und  dass 
der  noch  functionirende  Faserrest  für  die  Auslösung  der  am  häiifi^t«Mi 
eingeübten  Associationen  —  wie  die  Benennung  der  Tem|)eraturenipfin- 
dongen  —  noch  ausreichte,  jedoch  nicht  mehr  für  die  Vermitt^'iunjr  (Ut 
selteneren  Associationen,  wie  sie  bei  der  Benennung  tactil-s't^n^ojrnrixti- 
scher  Begriffe  zum  Ausdruck  kommen,  da  für  diese  ja  sonst  U-'i  (hr 
üblichmi  Mitwirkung  der  optischen  Wahrnehmung  die  optisch-acu>ti>rlu- 
Bahn  die  gewohnte  ist. 

Dabei  will  ich  kurz  auf  analoge  Verhältnisse  bei  <lcr  optischen 
Aphasie  eingehen.  Hier  ist  in  mehreren  Fällen,  wie  ob^Mi  en\ahnt. 
grade  die  Unfähigkeit,  Farben  zu  benennen,  henorgehoben.  Aiu-h  un- 
sere Kranke  hatte  Schwierigkeiten  die  Farbe  „weiss"  zu  benennen.  Hei 
der  Benennung  von  Farben  kommt  ausser  der  sprachlichen  nur  die 
optische  Componente  in  Betracht,   ebenso  wie  bei  der  Benennung  von 
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Temperaturen  ausser  der  sprachlichen  nur  die  tactile.  Der  psycholo- 
gische Vorgang  ist  hierbei  zweifellos  ein  einfacherer,  wie  bei  der  Be- 
nennung concreter  Gegenstände,  denn  das  eine  Mal  handelt  es  sich  um 
die  Benennung  einer  Eigenschaft,  das  andere  Mal  um  die  Benennung 
einer  Summe  von  Eigenschaften,  welche  dazu  auf  verschiedene  Sinnes- 
sphären einwirken.  Wir  dürfen  daher  beide  psychische  Leistungen  nicht 
als  gleichwerthig  ansehen  und  beim  weiteren  Studium  der  optischen 
und  tactilen  Aphasie  wird  es  sich  empfehlen,  hierauf  Rücksicht  zu  neh- 
men und  von  möglichst  einfachen  Verhältnissen  auszugehen. 

Nicht  unberücksichtigt  möchte  ich  die  Thatsache  lassen,  dass  un- 
sere Patientin  wiederholt  sowohl  bei  optischer  wie  tactiler  Wahrnehmung 
statt  der  richtigen  Bezeichnung  ein  anderes  begriffsverwandtes  Wort 
vorbrachte,  so  statt  Hut  „Capuchon",  statt  Kätzchen  „Schäfchen",  statt 
Glocke  „Uhr".  Dass  es  sich  dabei  nicht  um  Verwechselung  in  Folge 
mangelhafter  Wahrnehmimg  handelt,  liegt  klar  zu  Tage.  Die  Annahme 
einer  Herabsetzung  der  tactilen  Wahrnehmungsfähigkeit  wäre  völlig  un- 
begründet. Die  Sensibilitätsstörungen,  welche  anfangs  auf  der  rechten 
Körperseite  bestanden,  waren  zu  der  Zeit,  als  diese  anscheinenden  Ver- 
wechselungen noch  stattfanden,  wieder  völlig  ausgeglichen  und  ausser- 
dem betastete  Patientin  die  Gegenstände  nicht  nur  mit  der  rechten,  son- 
dern auch  mit  der  linken  Hand.  Die  Sehschärfe  war  allerdings  herab- 
gesetzt. Aber  unsere  Patientin,  die  einige  Zahlen  von  der  Grösse  eines 
Centimeters  richtig  las,  die  femer  einen  kleinen  Kreis  und  ein  Viereck 
auf  der  Tafel  richtig  erkannte,  konnte  unmöglich  unfähig  sein,  bei  opti- 
scher Prüfung  ein  Kätzchen  von  einem  Schäfchen  zu  unterscheiden.  Letz- 
tere beiden  Thiere,  ebenso  ein  Herrenhut  und  ein  Capuchon,  Glocke  und 
Uhr  sind  für  das  Auge  wie  das  Gefühl  mit  grosser  Leichtigkeit  zu  un- 
terscheiden, stehen  sich  jedoch  begrifflich  zweifellos  nahe.  Um  Para- 
phasie im  gewöhnlichen  Sinne  kann  es  sich  ebenfalls  nicht  handeln. 
Erscheinungen,  die  sonst  als  paraphasische  aufzufassen  wären,  fehlten 
ja  bei  unserer  Patienten  völlig,  die  einzelnen  Worte  wurden  stet«  correct 
gebildet  und  in  keiner  Weise  verwechselt.  Hätte  verbale  Paraphasie 
vorgelegen,  dann  wäre  es  auch  nicht  erklärlich,  weshalb  die  Kranke, 
welche  z.  ß.  die  Glocke  bei  optischer  und  tactiler  Wahrnehmung  als 
„Uhr"  bezeichnet,  plötzlich  bei  acustischer  Einwirkimg  die  Paraphasie 
verliert  und  freudig  „ein  Glöckel"  ausruft. 

Für  die  optische  Aphasie  allein  hat  Freund  bereits  die  gleiche 
Beobachtung  gemacht,  welche  sich  hier  auch  für  die  tactile  Aphasie 
nachweisen  liess.  Freund  hebt  nämlich  hervor,  dass  statt  des  richtigen 
Wortes  oft  unpräcise,  hinkende  Synonyma  gewählt  wurden.  Sein  Pa- 
tient   lieferte    dafür  das  interessante  Beispiel,    dajss    er    eine  Schachtel 
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^Büchse  —  Koffer  —  Schublade  —  Federkasten"  benannte.  Eine  Erklä- 
nmg  möchte  ich  darin  erblicken,  dass  die  associative  Verbindung  zwi- 
schen optischer  resp.  tactiler  Begriffscomponente  und  der  Sprachcompo- 
nente  nicht  völlig  aufgehoben  ist  —  denn  in  diesem  Falle  würde  eine 
aach  nur  synonyme^  Bezeichnung  nicht  mehr  ausgelöst  werden  kön- 
nen — ,  sondern  nur  theilweise  unterbrochen  ist.  Die  noch  übrig  ge- 
bliebenen Associationsfasern  genügen  zur  AusiÖung  wenigstens  begriffs- 
ähnlicher  Worte.  Die  Paraphasie  möchte  ich  daher  als  eine  transcor- 
ticale  bezeichnen. 

Wichtig  ist  es,  und  das  möchte  ich  noch  zum  Schlüsse  betonen, 
die  tactile  und  optische  Aphasie  von  der  amnestischen  abzugrenzen. 
Unter  der  letzteren  Form  verstehen  wir  bekanntlich  nach  W  ernicke 
eine  Sprachstörung,  die  nicht  durch  Zerstörung  von  Centren  und  Lei- 
tungsbahnen, sondern  ausschliesslich  durch  eine  nachweisbare  Gedächt- 
nissschwäche bedingt  ist.  Demgegenüber  müssen  wir  für  die  optische 
und  tactile  Aphasie  den  Charakter  von  Herdsymptomen  beanspruchen. 
Für  die  optische  Aphasie  ist  der  anatomische  Nachweis  bereits  in  meh- 
reren Fällen  erbracht,  für  die  tactile  Aphasie  zum  ersten  Male  im  vor- 
stehenden Falle.  Weiteren  Untersuchungen  bleibt  es  vorbehalten,  die 
sich  aus  demselben  ei^ebende  Schlussfolgerung,  dass  die  tactile  Apha- 
sie auf  einer  Läsion  im  Marklager  des  linken  Gyrus  marginalis  mit 
Zerstörung  des  Fasciculus  arcuatus  beruhen  kann,  auf  ihre  Richtigkeit 
zu  prüfen. 


Die  Ceberlassimg  dieses  Falles  verdanke  ich  der  Güte  meines  ver- 
storbenen Chefs,  des  Herrn  Sanitätsrath  Director  Dr.  Stark.  —  Bei 
der  Anfertigung  der  Zeichnungen  hat  mich  Fräulein  Aug.  Stark  in 
liebenswürdiger  Weise  unterstützt. 
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Erklärung  der  Zeichnungen. 

i.   Suicus  interparietalis. 
f.  ^j.   Fossa  Sylvii. 

f.  c.  Fissura  calcarina. 

g.  o.  m.   Gyrus  occipitalis  medius. 
g.  o.  i.   Gyrus  occipitalis  inferior. 
g.  fu.   Gyrus  fusiformis. 

g.  li.   Gyrus  lingual  is. 

g.  fo.   Gyrus  fomicatus. 

g.  h.   Gyrus  hippocampi. 

g.  t.  II.   Gyrus  temporal  is  medius. 

g.  t.  III.   Gyrus  temporalis  inferior. 

g.  a.  Gyrus  angularis. 

g.  m.   G.  marginalis. 

cu.   Cuneus. 

p.  cu.   Praecuneus. 

pu.  Pulvinar. 

n.  c.  Nucleus  caudatus. 

f.  1.  i.   Fasciculus  longitudinaiis  inferior. 

f.  s.  Forceps  superior. 

t.  Tapetum. 

er.  Corona  radiata,  Stabkranz. 

Figur  1.     Frontalschnitt  durch  den  Occipitallafipen,   dicht   hinter   der 
Fiss.  pariet.  occip. 

Figur  2.    Frontalschnitt  durch  den  Parietallappen.    Gyr.  antrularis. 
Figur  3.    Frontalschnitt  durch  den  Parietallappen.    Gyr.  marjrinalis. 
Figur  4.    Frontalschnitt  durch  das  Pulvinar. 
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Aus  der  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  Herzberge 

zu  Lichtenberg- Berlin. 

Casuistischer  Beitrag  zur  Kenntnlss  der  anatomi- 
schen Befinde  bei  spinaler  Erkrankung  niit 

progressiver  Anämie'). 

Von 
Privatdoceiit  Dr.  J.  Boedekfr,       und       Dr.  0«  Juliusburgerj 


iliri^.  An:  an  d^r  PriTat-Heil-  und  Pflege-An»talt 
..Firh'euhor-  in  Srhiarhten>ee  b«i  B«iiin.  bi&her. 
AssisL-Arzt  an    der  Irrenanstalt   der    Stadt  Berlin 


Assistensarzt  an  der  Irrenanstalt  der  Stadt 
Berlin  Hersberge  in  Lichtenberg. 


Hewberge. 


(Hierzu  Tafel  IX.) 
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Ueit  den  L ich theim- Mino ic haschen  Veröffentlichungen  über  Rilcken- 
marksveränderungen  bei  perniciöser  Anämie  sind  von  einer  Reihe  von 
Autoren,  unter  denen  in  erster  Linie  Nonne  genannt  sei,  weitere  um- 
fiuigreiehe  Beiträge  zu  diesem  interessanten  Thema  gebracht  worden, 
so  dass  schon  jetzt  eine  reiche  Fülle  casuistischen  Materials  vorliegt. 
In  Anbetracht  dieses  Umstandes  wird  es  gerechtfertigt  erscheinen,  wenn 
bei  dem  nachfolgenden  Bericht  über  zwei  weitere  einschlägige  Fälle  der 
anatomische  Befund,  soweit  er  sich  mit  den  bereits  bekannt  gewordenen 
Thatsachen  im  Einklang  findet,  mehr  in  Form  eines  üebersichtsbUdes 
gebracht  wird,  dagegen  eine  etwas  eingehendere  Erörterung  den  That- 
sachen gewidmet  ist,  die  in  den  bisherigen  Beschreibungen  eine  unge- 
nügende oder  überhaupt  noch  keine  Besprechung  gefunden  haben. 

I. 

Der  Fall  l.  betrifft  eine  56jährige  Wirthschafterin,  die  im  April  1894  in 
der  städtischen  Irrenanstalt  zu  Lichtenberg  zur  Aufnahme  gelangte.  Soweit 
sich  feststellen  Hess,  ist  aus  ihrem  Vorleben  kein  wesentliches  Moment  hervor- 


1)  Nach  einem  Vorü'age  (nebst  Demonstrationen),  gehalten  am  9,  März 
1896  in  der  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  zu  Berlin. 
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zuheben ,  nur  sei  bemerkt ,  dass  Patientin  Ende  Januar  und  Anfang  Februar 
ISIU  ein  Gesichtserysipel  durchmachte.  Bei  der  Aufnahme  stand  Patientin 
unter  dem  Einflüsse  von  Verfolgungsideen  und  entsprechenden  Sinnestäuschun- 
gen. Die  Untersuchung  der  einzelnen  Organe  ergab  keine  Besonderheiten,  nur 
war  der  Gang  der  Patientin  unsicher.     Mitte  Juni  1894  machte  sie  eine 
doppelseitige  Gesichtsrose  durch,  die  unter  massigem  Fieber  und  unter 
wenig  gestörtem  Allgemeinbefinden  verlief.   Nach  Ablauf  des  Erysipels  machte 
ikh  Blässe  der  sichtbaren  Schleimhäute   und  Defluvium  capillomm 
bemerkbar.    Die  Kranke  fühlte  sich  in  der  nächsten  Zeit  schwach,  erholte  sich 
aber  allmälig.     Ende  September  1894  klagte  sie  Torübergehend  über  Kopf- 
schmerzen und  Schwarzwerden  vor  den  Augen.    März  1895  wurde  sie 
mehrmals  ohnmächtig.    Eine  körperliche  Untersuchung  ergab  keine  Störung 
der  Sensibilität.     Die  Pupillenreactionen  waren  vorhanden,  die  Sehnenreflexe 
lebhaft.     Ein  leichter  Tremor  der  Zunge  und  Hände  machte  sich  bemerkbar. 
Die  grobe  motorische  Kraft  zeigte  keine  wesentliche  Beeinträchtigung.     Beim 
Aufstehen  schwankte  Patientin  und  wurde  bhiss.     Bei  Augenschluss  nahm 
das  Schwanken  zu,  ohne  dass  es  zum  Umfallen  gekommen  wäre.     Die  Unter- 
suchung von  Herz  und  Lunge  ergab  normalen  Befund.     Keine  Oedeme.    Urin 
frei  von  Ei  weiss  und  Zucker.    Im  April  traten  öfters  Schwindel  und  Ohn- 
machtsanfälle  mit  Erbrechen  auf.     Der  Gang  war  jetzt  sehr  unsicher 
geworden;  während  die  Kranke  früher  ohne  Weiteres  die  Treppe  hinaufgehen 
konnte,  musste  sie  jetzt  gefuhrt  werden,  wobei  sie  hin  und  her  schwankte. 
Das  Schwanken  steigerte  sich  lebhaft  bei  Augenschluss.   Die  grobe  motorische 
Kraft  der  unteren  Extremitäten   war  abgeschwächt.     Der  K niehacke nver^^U'^h 
gelang  sehr  massig.     Patientin  zog  hierbei  die  Hacken  langsam  und  un^^icher 
ao  den  Schenkeln  herauf.     Wesentliche  Sensibilitätsstörungen    konnten    nicht 
constatirt   werden.      Auch    die  Bewegungungen    der  0.    E.   erfolgten    sehr 
langsam  and  unsicher.     Anfang  Mai  traten  die  Schwindelanfalle  und  das  vor- 
bei öfter  beobachtete  Erbrechen  etwas  zurück;   der  Gang  war  andauernd  un- 
sicher, klebend  und  schwankend.     Anfang  August  machte  Pat.   abeniials  ein 
doppelseitiges  Gesichtserysipel  durch.     Seit  dieser  Erkrankung  klagte 
^e  aber  lebhafte  Kopf-  und  Gesichtsschmerzen,  jammerte,  dass  sie  todte  Kno- 
cben  habe,  und  ihr  die  Fusse  abgestorben  wären.     In  der  Rückenlatre 
konnte  sie  die  Beine  von  der  Unterlage  nur  wenige  Centimeier  erheben.     Eine 
nennenswerthe  Sensibilitätsstörung  fand  sich  nicht,   die  Sehnenreflexe  waren 
mbanden. 

Im  October  litt  Patientin  vorübergehend  an  Durchfallen  und  klagte  über 
heftige  Schmerzen  im  ganzen  Körper,  namentlich  in  den  Knochen: 
^  Gesichtsfarbe  war  äusserst  fahl,  und  ihre  sichtbaren  Schleimhäute  fielen 
dnrch  eine  mehr  und  mehr  zunehmende  Blässe  auf.  Die  Untersuchung  der 
inneren  Organe  ergab  keine  Besonderheiten.  Die  allgemeine  Prostration  nahm 
immer  mehr  zu.  Eine  Untersuchung  des  Blutes  ergab  eine  hellrothe,  wässeri(;e 
Beschaffenheit  desselben  und  eine  ganz  erhebliche  Verminderung  der 
"^abl  der  rothen  Blutkörperchen,  sowie  eine  beträchtliche  Formver- 

AkUt  f.  PiyebiJUrle     Bd.  30.   Heft  2.  2o 
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fm-i-runsr  *ior  Irizu-ren.  Die  lebhaften  Schmerzen  im  ganzen  Körper  nahmen 
ständig  za:  jede  Berührung  ward  schmerzhaft  empfunden,  besonders  anschei- 
nend an  den  Knochen.  Die  Blässe  und  Schwäche  der  Kranken,  die  in  letzter  Zeit 
vielfach  von  Aihemnoth  geplaet  wurde,  erreichte  einen  immer  höheren  Grad. 
Vom  6.  NoTemli^er  an  lag  sie  benommen  da  und  erkannte  ihre  Umgebung  nicht 
mehr:  am  b.  November  trat  der  Exitus  letalis  ein. 

Dem  See tionsberichte  sei  entnommen,  dass  sämmtliche  Organe  darch 
ihre  hochgradige  Anämie  auffielen.  Makroskopisch  konnten  keine  beson- 
deren Organ  Veränderungen  bemerkt  werden,  nur  das  Knochenmark  zeigte 
ein  ausgespnx^hen  himbeergel^eartiges  Aussehen.  Die  Länge  der  Milz 
betrug  14  Ctm.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber  liess  hier  and 
da  kleine  nekrotische  Herde  erkennen.  Die  Epithelien  der  Hamcanälchen 
waren  autfallend  reichlich  mit  Piementkömchen  gefüllt,  die  Kerne  waren  zu- 
meist gut  erhalten  und  zeigten  im  Ganzen  normale  Tinctionsfahigkeit.  Im 
Lumen  der  Hamcanälchen  fanden  sich  krümelige  und  fadige  Massen  sowie  aas- 
grbildete  Cy linder.  In  den  Kapselräumen  der  Mal pighi' sehen  Körperchen 
fanden  sich  vereinzelte  abgesiossene  Epithelien. 

Wir  wollen  die  Schilderung  des  anatomischen  Befundes  im  Rücken- 
mark beginnen  mit  der  Besprechung  der  Veränderungen  im  oberen  Brust-  und 
Halstheil.  weil  diese  Gegenden  weitaus  am  stärksten  ergriffen  waren. 

Die  Hiirtung  der  Präparate  wurde  vorgenommen  zum  Theil  in  Müller- 
scher Flüssigkeit,  zum  Theil  nach  Marchi:  ein  Stückchen  aus  dem  Hals-  und 
Leudeniheil  wurde  in  l^proc,  Alkohol  gehärtet. 

Getarbt  wurde  mit  Carmin,  Lithioncannin ,  Sanrefuchsin,  bas.  Fuchsin, 
NissTs  Methylenblau,  bas.  Fuchsin  und  Jodgrän,  GentianaTiolett,  Methylvio- 
lett, Hämatoxvlin  und  Eosin.  nach  der  Pal 'sehen  Methode. 


l 


Oberer  Brusttheil. 

Behandlung  nach  Marchi.  Innerhalb  der  Hinterstränge  findet 
sich  die  intensivste  Schwarzsprenkel ung  im  Bereich  der  GolP sehen  Strange, 
und  zwar  am  ausgesprochensten  an  der  hinteren  Peripherie,  wo  die  Degenera- 
tion beiderseits  ein  dreieckiges  Feld  einnimmt,  dessen  Spitze  in  dem  Grenz- 
septum  des  GolTsohen  und  Bur dach 'sehen  Stranges  —  etwa  zwischen 
dessen  hinterem  und  mittlerem  Drittel  —  und  dessen  Basis  unmittelbar  an  der 
hinteren  Peripherie  liegt.  Nach  vorn  zieht  sich,  von  der  Spitze  dieses  Drei- 
ecks aus,  beiderseits  eine  schmale  schwarzpunktirte  Degenerationszone,  dem 
erwähnten  Grenrseptum  innen  anliegend,  bis  zur  hinteren  Gommissur,  tun  sich 
hier  nach  beiden  Seiten  diffus  auszubreiten.  Auf  diese  Weise  bleibt  in  den 
mittleren  Partien  der  Go  IT  sehen  Stränge  ein  von  den  durch  Schwaniarbung 
ausgezeichneten  Partien  eingeschlossenes  rhomboides  Feld  frei,  das  bei  makro- 
skopischer Besichtigung  hell  erscheint  und,  wie  wir  weiter  unten  sehen  wer- 
den ,  bereits  durehweir  sklero'^irt  ist.  In  den  beschriebenen  Dreiecken  an  der 
hinteren  Peripherie   sowie   an    der   hinteren  Commissur  finden  sich  einzelne 


I 
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Maschen^).  Die  Burd  ach 'sehen  Stränge  zeigen  eine  nur  sehr  spärliche, 
diffus  vertbeilte  Schwarztüpfel usg,  die  Torznglich  an  der  hinteren  Peripherie 
hervortritt,  wo  sie  in  die  erwähnte,  bei  weitem  reichlicher  vorhandene  Schwarz- 
firbung  der  G  oll 'sehen  Stränge  übergeht.  Eine  deutliche  Maschenbild  nng 
findet  sich  aach  in  dem,  dem  mittleren  Drittel  der  Hinterhömer  anliegenden 
Gebiete,  im  Bereiche  der  in  letztere  einstrahlenden  Bogenfasem. 

An  Marchi-Carmin-Präparaten  zeigt  die  Pia  keine  Veränderung.  Das 
erwähnte  rhomboide  mediale  Feld  in  den  G  oll 'sehen  Strängen  ist  bereits 
makroskopisch  intensiv  roth  gefärbt.  Mikroskopisch  findet  sich  hier  ein 
dichtes  Bindegewebe  mit  sehr  zahlreichen,  oft  formliche  Nester  bildenden, 
dickwandigen  Gelassen  verschiedenen  Kalibers,  die  zum  Theil  von  stark 
erweiterten  Lymphräumen  umgeben  sind.  Besonders  zeigen  die  kleineren 
Gefisse  deutliche  Veränderungen;  ihre  verdickten  Wände  enthalten  glasige, 
schollige  Massen  eingelagert.  Ihr  Lumen  ist  oft  ein  sehr  enges  und  zuweilen 
ausgefüllt  mit  einer  hyalin  erscheinenden  Masse.  In  den  Lymphräumen  sieht 
man  gelbbrännliche ,  kömchenartige  Massen ,  die  hier  und  da  einen  grösseren 
biassrothen  Kern  zwischen  sich  aufweisen,  mitunter  auch  undeutliche  Conturen 
erkennen  lassen  und  so  die  —  später  (s.  u.)  sich  bestätigende  —  Vermuthung 
erwecken,  dass  es  sich  um  Zellen  handle.  Es  finden  sich  femer  Kugeln  und 
Ovale  von  der  Grösse  der  Querschnitte  kleiner  und  mittlerer  Gefösse,  von 
nahezu  homogener  Beschaffenheit  und  rosa  bis  dunkelrother  Farbe,  die  ein- 
zelne dunkle  schollige  Flecken  und  mitunter  eine  scharfe,  stark  lichtbrechende 
Contur  aufweisen.  Ueber  die  Natur  dieser  Gebilde  konnten  wir  ein  sicheres 
Urtheil  nicht  fallen.  In  Marchi*  Präparaten,  die  mit  basischem  Fuchsin  nach- 
gefärbt wurden ,  erwiesen  sich  die  erwähnten ,  in  den  Lymphräumen  der  Ge- 
fSsse  liegenden  Massen  in  der  That  als  Zellen  (Körnchenzellen)  mit  deutlichem 
grob  gekörntem  Inhalt  und  zumeist  mit  einem  Kerne  versehen.  Die  Nerven- 
fasern innerhalb  des  in  Rede  stehenden  sklerosirten  Gebietes  sind  stark  atro- 
phiit,  in  den  mittleren  Partien  fast  geschwunden.  Man  sieht  aber  bei  sehr 
starker  Vergrösserung  auch  hier  noch  ziemlich  zahlreiche,  feine,  rolhe  Punkte, 
die  wohl  zum  Theil  als  ihres  Markes  beraubte  Axencylinder  angesehen  werden 
müssen;  denn  viele  von  ihnen  haben  noch  einen  sehr  schmalen,  röthlich  ge- 
ßrblen  Saum.  In  den  ausserhalb  der  geschilderten  bindegewebigeu  Region  in 
den  Hintersträngen  verstreuten  Maschen  findet  sich  eine  schwer  zu  delinirende, 
bald  krümelige,  bald  faserige  Masse,  zumeist  ohne  jede  erkennbare  Structur. 
Hin  und  wieder  lässt  diese  Masse  ein  farbloses ,  zartes  Gefüge  erkennen ,  von 
welchem  es  sich  nicht  sicher  sagen  lässt,  ob  es  zerfallenen  Zellen  oder  zerfal- 
lenem Marke  angehört.    Leer  sind  die  Maschen  nie. 

Längs  der  grauen  Substanz  finden  sich  zumeist  gut  erhaltene  Fasern,  nur 
ein  Theil  lässt  gequollene  oder  zerfallene  Markmäntel  mit  noch  sichtbarem 
Aiencvlinder  erkennen. 


1)  Der  Ausdruck  „Maschen"  bezieht  sich  lediglich  auf  das  unter  dem 
Mikroskop  zunächst  sich  darbietende  Bild,  es  ist  nicht  von  leeren  Räumen 
<iie  Rede  (s.  u.). 
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i.  .1.  Boeileker  iind  Dr.  0.  Juliusburger, 

i;h  hochgradige  Veränderungen,  sowohl  Schwanspt 
reichliche  Haschen bil düng  finden  sich  im  Gebiete 
Die  Degeneration  zeigt  sich  beiderseits  in  ganz  symi 
fn  ist  der  ganze  Pyramiden  seilen  st  rang  und  die  Kleii 
>as  den  Hinterhörnern,  bezw.  Seitenhörnern  anliegend 
zschicht  der  graoen  Substanz)  ist  dagegen  entscb 
hl  befallen.  Am  intensivsten  ist  die  Degeneration  a 
hend  der  Kleinhirnsei tenstrangbahn.  In  diesem  Degt 
tn  sehr  leicht  zwei  Hegionen,  eine  hintere  und  einf 
in  denen  die  Veränderung  einen  stärkeren  Grad  als  i 
tt.  Die  vordere  Kegion  befindet  sich  ungefähr  an  iler 
n  Peripherie  des  Querschnittes,  beinahe  in  gleicher 
Tn,  und  biegt  eine  Strecke  weit  nach  innen  um,  inde 
I  der  vorderen  gemischten  Seitenstrangzone  durchsetz 

buntes  Bild  bietet  der  Inhalt  der  Maschen  im  Bei 
Pyraniidenseiten strangbahnen.  In  einigen  finden  sie 
jnd  Krümel.     Nur  wenige  Haschen,    und   zwar  i 

lassen  keinen  irgendwie  aus  der  weissen  Masse  sie 
ennen.  In  sehr  vielen,  besonders  in  der  Nähe  der 
iächlieh  der  in  den  Kleinhirnseitensträngen  befindl 
1  Zelleni)  von  sehr  eigenartiger  Structur. 
nen  Netz-  oder  Gitterwerke,  dessen  Maschen  die  Form 
denfalls  aber  durchweg  polygonal  sind.  Die  Eckp 
m  als  zarte,  dunkle  Verdickungen  hervor,  so  dass  eir 
cht,  das  lebhaft  an  ein  Filetnetz  erinnert. 
nlhalten  1—2  Kerne  von  leicht  ovaler  Gestalt,  die  sie 

dunkelviolctt  l^rben  und  bald  central,  bald  randsl 
idung  sehr  starker  Vorgrüsserung  sieht  man  ganz  de« 
falls  ein,  in  continuirlicher  Verbindung  mit  demjenige 
erwerk  besitzen,  das  sich  in  nichts  von  jenem  unter 

also  ist  hierin  das  über  den  Kern  wegziehende  C 
zu  erblicken.  In  einzelnen  Kernen  sieht  man  einen 
ikt,  welcher  wohl  als  Kern  körperchen  aufgefasst  w 
en  erblickt  man  im  Zellprotoplasma  1 — 4  und  mehr  di 
lässig  gestaltete  Gebilde,  an  Grösse  zwar  die  Knotenp 
ertrelfend,  aber  die  Kerne  lange  nicht  erreichend. 
;f  charakterisirte ,    sie  liegen  bald  weit  vom  Kern  enl 

bezüglich  dieses  Gegenstandes  die  schöne  und  eingel 
ann:  Studien  zur  patholog.  Anal,  der  ac.  Enceph: 
iXl.  S.  494.  Der  Umstand  indess,  dass  die  von  ur 
m  Gegensatz  zu  den  von  F.  geschilderten  ähnlichen  'i 
ihol  und  Anwendung  von  NissTscIiem  Hethylenblai 
rkennen  Hessen,    IKsst  uns  schliessen,    dass  es  sich 
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bald,  vielleicht  sogar  etwas  häufiger,  nahe  dem  Kern.  Die  grüssten  von  die>fn 
Gebilden  füllen  gerade  eine  der  zarten  Maschen  aus  Tvon  der  Zelle  aufg**nom- 
mene  Substanzen?).  Die  erwähnten  Zellen  besitzen  zumeist  runde  Ge-talt  und 
füllen  eine  der  grossen,  oben  geschilden  Maschen  in  den  Degeneraiir.nsfeldern 
aus.  Hin  und  wieder  sieht  man  aber  auch  zwischen  Zellen  und  Maschenum- 
grenzang  einen  freien  Raum  bleiben;  erstere  zeigen  dann  eine  feine,  dunkle 
Contur.  —  Endlich  sieht  man  ganz  grosse  Maschen,  in  denen  mehrere  Zel- 
lengenannter Art  nebeneinander  gelagert  sind.  Indessen  kann  man  hier  kleine 
von  der  Maschenwand  aus  in's  Innere  vorspringende  Bälkohen  wahrnehmen, 
sodass  man  den  Eindruck  gewinnt,  es  handle  sich  hier  um  mehrere  con- 
fluirende  Räume.  In  zahlreichen  Maschen,  besonders  nahe  der  Peripherie, 
finden  sich  die  verschiedensten  Gebilde,  deren  nähere  Beschreibunir  bi*j  in's 
Unendliche  führea  würde.  Besonders  häufig  sieht  man  bei  Marchi-Cannin- 
ßrbung  eine  ganze  „Gitterzelle**  oder  einen  grösseren  Theil  derselb«;n  in  grau- 
blauer oder  zartvioletter  Farbe;  eine  solche  Zelle  zeigt  eine  milchL^lasanige 
Trübung,  durch  welche  das  Gitterwerk  noch  hindurchschimmert.  Ft'rn*»r  sxfYii 
man  Zellen,  deren  Gitterwerk  wie  zerrissen  erscheint,  mit  defe«'if-m,  witr  anire- 
fressenem  Kerne.  Dann  wieder  gelangen  Zellen  mit  dicker,  tiefschwarzer,  si'h 
abhebender  Umgrenzung  zur  Wahrnehmung.  Bei  näh**rem  Zu>ehen  find»'i  m-m 
auch  in  ihnen  ein  deutliches  Gitterwerk,  welches  krümelige,  k«irnige,  ver- 
waschen grauschwarze  Massen  in  diffuser  Vertheilung  ein  irisch  Io«i--en  en!l:ält. 
Auch  sahen  wir  eigenthümliche,  schwarz  conturirte  Gebilde  m^i-i  rundli'her 
(»estait  und  von  der  Grösse  einer  Masche,  mit  mehreren  rauchirraul  lauen  Räu- 
men, die  ihrerseits  schwarz  umgrenzt  waren.  Das  Ganze  erinnert  an  ein  Ra«l 
mit  dunklen  Speichen  und  rauchgraublau  gefärbt  erscheinenden  Zwischenräu- 
men.  Ein  Gitterwerk  zeigte  sich  nicht  in  diesen  Gebilden.  Andere  Gebilde 
dieser  Art  enthielten  eine  tiefschwarz  gefärbte  längliche  Kuirel,  bzw.  ausserdem 
tiefscbwarze  längliche  Körper.  Besonders  zahlreich  fanden  si<;h  die  geschil- 
derten ,,Gitterzellen"  in  der  ümgel»ung  der  Gefäs-^e.  In  den  Vorder-irän- 
gen  sahen  wir  auffallend  wenig  wohl  erhaltene  Exemplare  dieser  Zellf-n,  zu- 
meist erschienen  sie  im  Zerfall  begriffen;  viele  von  ihnen  zeigten  eine  rau<h- 
graublaue  und  rauchviolette  Farbe.  —  In  der  grauen  Substanz  konnten  wir 
lieine  „Gitterzellen'*  sehen. 

Diese  Zellen,  die,  wie  geschildert,  in  Marchi -Präparaten,  gefärbt  mit 
Carmin  oder  basischem  Fuchsin,  als  Zellen  mit  einem  Netzwerk  erschienen, 
erwecken  in  Präparaten,  die  nur  in  Müller' scher  Flüssigkeit  gehärtet  war^n, 
den  Eindruck  von  Zellen,  die  eine  feine  Granulirung  enthalten. 

In  den  Vordersträngen  befindet  sich  beiderseit>  ^ine  nahezu  s\ninie- 
irische  Degeneration  im  Bereiche  ihrer  vorderen  Hälften.  Sie  er-^cheint  am  in- 
tensivsten an  der  Medianspalte,  von  wo  sie  si<^'h  narli  innen  ati*.f. reitet,  um 
fast  eine  Linie  zu  erreichen,  die  man  sich  von  der  Spitze  des  Vorderhorns 
parallel  der  Fissura  anterior  zur  volleren  Perii»hfTie  gezogen  df-rikt.  Die  D«- 
generation  besteht  an  Marchi- Präparaten  inSchwarz>prenkeluiig  undMa>«hen- 
bildung.    Die  Gegend  vor  der  vorderen  Commissur  ist  frei. 
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Halstheil. 

Behandlung  nach  Marchi.  Schon  makroskopisch  sieht  man  in  den 
Hintersträngen  jedersoits  eine  länglich  helle  Zone,  die  im  Gebiete  des  Bar- 
dach'sehen  Stranges  liegt,  ungefähr  dessen  Mitte  einnehmend  und  dem  Sep- 
tum  zwischen  Goll  und  Burdach  parallel  läuft.  Auch  die  der  Medianlinie 
unmittelbar  anliegenden  Partien  der  Goll' sehen  Stränge,  das  oben  erwähnte 
rhomboide  Feld  sind  hell.  Bei  Carminfärbung  erscheinen  diese  Regionen  dem- 
entsprechend roth. 

Die  Schwarzfärbung  zeigt  sich  wieder  sehr  deutlich  in  den  hinteren  Par- 
tien der  Goll' sehen  Stränge,  genau  symmetrisch,  und  nimmt  innerhalb  des 
von  ihr  eingenommenen  Gebietes  an  Intensität  nach  der  hinteren  Peripherie 
hin  noch  mehr  zu.  Zwei  schmale  Streifen  spärlicher  schwarzer  Tupfen  ziehen 
auch  hier  längs  der  Grenze  zwischen  Goll'schem  und  Burdach'scbem 
Strang  convergirend  nach  vorn.  Die  Gegend  an  der  hinteren  Commissur  und 
längs  den  Hinterhörnern  ist  so  gut  wie  frei.  Spärliche  zarte  Tupfen  sieht  man 
in  der  hinteren  Wurzeleintrittszone. 

Marchi-Carmin:  Im  Bereiche  der  medialen  starken  Bindegewebs- 
wucherung  der  Hinterstränge  finden  sich  dieselben  Verhältnisse  wie  im  oberen 
Brusttheil.  Insbesondere  erscheinen  die  Gefässe  vermehrt  und  in  oben  be- 
schriebener Weise  stark  verändert.  Um  die  Gefasse  herum  sieht  man  öfters 
radial  angeordnete  Bindegewebswucherung.  In  einzelnen  der  nur  spärlich 
vorhandenen  Maschen  liegt,  sie  völlig  ausfüllend,  eine  trübe,  glasige,  homo- 
gene, mit  Carmin  rosa  gefärbte  Masse,  die  vielleicht  als  ein  hyalin  verändertes 
Gefass  angesprochen  werden  dürfte  (s.  o.).  Die  hier  gelegenen  Nervenfasern 
sind  besonders  in  der  Mitte  des  in  Rede  stehenden  Gebietes  ausserordentlich 
stark  atrophirt  und  deutlich  roth  tingirt;  in  der  Richtung  nach  vom  nimmt 
die  Intensität  dieser  Veränderung  ab,  gleichzeitig  wird  das  Bindegewebe  we- 
niger dicht;  nach  hinten  hin  erstreckt  sich  die  Zwisch enge webs Wucherung, 
auch  hier  an  Intensität  abnehmend ,  in  das  Gebiet  der  beschriebenen ,  durch 
Schwarzsprenkelung  gekennzeichneten  Degenerationsfelder  hinein.  Die  Be- 
schaffenheit der  Nervenfasern  wird  dementsprechend  auch  nach  der  hinteren 
Peripherie  hin  eine  etwas  bessere.  Parallel  den  degenerirten  Goll' sehen 
Strängen,  jedoch  von  diesen  durch  einen  ganz  schmalen  Streif  besserer,  immer- 
hin durch  Schwarzsprenkelung  (s.  o.)  gekennzeichneter  Fasern  getrennt,  be- 
findet sich  beiderseits  ziemlich  symmetrisch  ein  zweites  Feld  von  Bindegewebs- 
wucherung, das,  ungefähr  das  mittlere  Drittel  des  Burdach' sehen  Stranges 
einnehmend,  hinten  in  der  Richtung  nach  der  Wurzeleintrittszone  sich  verbrei- 
tert, ohne  diese  ganz  zu  erreichen.  Die  mikroskopischen  Veränderungen  in 
diesen  Gebieten  sind  im  wesentlichen  dieselben  wie  in  den  beschriebenen  Re- 
gionen der  Goir scheu  Stränge,  nur  nicht  ganz  so  hochgradig.  Rings  um  die 
graue  Substanz  und  an  der  hinteren  Commissur  ist  von  Bindegewebswucherung 
nichts  zu  sehen.  In  diesem  Gebiete  erhaltener  Fasern  sieht  man  nur  ein- 
zelne veränderte  Gefässe ;  die  Zahl  der  Gefasse  überhaupt  überschreitet  hier 
nicht  die  der  Norm. 
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Deutliche  Schwarzsprenkelung  (Marchi)  zeigen  die  Pyramiden-  und 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  in  symmetrischer  Anordnung.  In  der 
letzteren  ist  die  Seh warzfarbung  ^weniger  ausgesprochen  als  in  ihrem  vorderen 
and  hinteren  Abschnitte.  Am  Rande  erstreckt  sich  die  Degeneration  noch 
etvas  über  das  vordere  Ende  der  genannten  Bahn  —  ebenfalls  auf  beiden  Sei- 
ten symmetrisch  —  hinaus  und  biegt  vorn  —  wiederum  symmetrisch  —  eine 
Strecke  weit  nach  innen  um.  Mar chi-Carmin- Präparate  lassen  hier  einen 
sehr  erheblichen  Faserschwund  erkennen;  die  noch  erhaltenen  Fasern  sind 
deutlich  verändert,  theils  gequollen,  thcils  an  Volumen  veningert;  gut  erhal- 
tene finden  sich  relativ  am  meisten  in  der  Nähe  der  Hinterhomspitze.  Maschen- 
bildang  ist  in  dem  stark  ergrilTenen  Gebiete  sehr  reichlich  vorhanden ;  zahl- 
reiche „Gitterzellen"  liegen  in  den  Maschen,  folgen  dem  Lauf  der  Gefasse  und 
sind  bis  dicht  unter  die  Pia  zu  verfolgen.  Ebenso  sieht  man  sie  unter  der  Pia 
selbst  in  einer  längeren  Reihe  angeordnet  liegen.  Hin  und  wieder  erblickt 
man  ein  zerstörtes,  roth  gefärbtes  Gitterwerk  mit  hellglänzenden,  runden  Stel- 
len (Vacuolen?). 

Im  Bereiche  der  Pyramidenseitenstränge  sind  ziemlich  zahlreiche  normale 
Fasern  vorhanden,  am  meisten  in  den  medialwärts  gelegenen  Partien.  Die  Mehr- 
zahl der  Fasern  ist  indess  dem  Volumen  nach  verringert;  sie  liegen  hier  und 
da  in  kleinen  Nestern  sehr  verschmälert,  dicht  bei  einander.  Die  Seiten  stränge 
sind  von  zartem,  dichtem,  feinfaserigem  Bindegewebe,  besonders  an  der  Peri- 
pherie, durchzogen;  zahlreiche  dickleibige,  fortsatzreiche,  mit  Kern  und  häufig 
sichtbaren  Kernkörperchen  versehene  Zellen  setzen  das  Gerüst  zusammen. 
Ungemein  deutlich  kann  man  oft  einen  Fortsatz  solcher  Spinnenzellen  bis  an 
ein  Gefass  verfolgen,  an  welches  er  sich  anlegt.  Sehr  eigenthümlich  und  auf- 
fallend erschienen  uns  folgende  Befunde,  die  überall  constatirt  wurden,  wo 
„Gitterzellen ^^  und  Spinnenzellen  zusammen  vorkamen.  Es  fanden  sich  näm- 
lich „Gitterzellen^^,  in  deren  Centrum  an  Marchi-Carmin- Präparaten  eine 
rothe  Masse  von  unregelmässiger  Contur  lag,  von  der  varicös  verdickte  Fort- 
satze ausliefen.  Das  noch  deutlich  zu  erkennende  Gitterwerk  schien  im  Uebri- 
gen  im  Zerfall  begriffen  zu  sein.  Ein  deutlicher  Kern  war  nicht  sichtbar. 
Hierzu  kommt,  dass  uns  andererseits  Spinnenzellen  mit  eben  sichtbarem,  aber 
deutlichem  Maschenwerke  begegneten,  so  dass  man  fast  die  Vermuthung  hegen 
möchte,  die  „Gitterzellen"  könnten  die  Rolle  von  Mutterzellen  in  der  Genese 
der  Spinnenzellen  spielen.  Hervorgehoben  soll  werden,  dass  in  den  Kernen 
der  Gitterzellen  nie  eine  Kemtheilung  wahrgenommen  werden  konnte. 

In  den  medialen  Theilen  der  Vorderstränge  findet  sich  an  Marchi -Prä- 
paraten eine  spärliche  Schwarzfarbung  und  Maschenbildung.  Mit  Carmin  nuch- 
behandelte  Präparate  lassen  massige  Bindegewebsvermehrung  erkennen;  gut 
erhaltene  „Gitterzellen"  trifft  man  gar  nicht  an,  Spinnenzellen  in  sehr  geringer 
^I.   Das  Feld  vor  der  vorderen  Commissur  ist  von  Degeneration  frei. 

Vom  Malstheil  aufwärt«  lässt  sich  die  Sklerose  in  den  Hinterslrängen  bis 
zu  deren  Kernen,  die  Degeneration  der  Pyramidenbahn  bis  etwa  zu  deren  Kreu- 
zung verfolgen ,  während  der  Process  in  den  Kleinhirnseitensträngen  bis  zur 
Hjrpoglossusgegend  hinauf  sich  nachweisen  lässt.     Von  hier  nach  oben  findet 
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sich  eine  Strecke  weit  im  erwähnten  Bezirke  noch  eine  zarte,  schwarze  Punk- 
tirung  (Marchi). 

Med.  oblong,  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung. 

Um  den  seitlichen  und  hinteren  Rand  derNuclei  funicul.  grac.  zieht 
eine  zarte,  schwarzpunktirte  Zone  (Marchi),  die  sich  eine  kleine  Strecke  weit 
von  der  hinteren  Peripherie  aus  nach  vorn  am  Medianseptum  entlang  erstreckt. 
Die  Degeneration  ist  am  stärksten  in  den  lateralen  Partien  an  der  Peripherie. 
Die  Schwarzfiirbung  wahrt  beiderseits  strenge  Symmetrie.  Eine  Maschen- 
bildung  ist  nicht  vorhanden. 

An  Marchi-Camiin- Präparaten  sieht  man  besonders  im  peripherischen 
Theil  der  Hinterslränge  vermehrtes  Bindegewebe  mit  entsprechend  zahlreichen, 
mehr  oder  minder  stark  beeinträchtigten  Nervenfasern.  Die  Gefässe  sind  nicht 
vermehrt,  aber  in  beschriebener  Weise  verändert. 

Die  Pyramidenstränge  zeigen  diffus  zerstreute,  schwarze  Punkte  ohne 
jede  Symmetrie,  die  sich  auch  nach  hinten  und  bis  in  die  Schleifenschicht, 
allerdings  in  noch  spärlicherer  Zahl,  verfolgen  lassen.  Die  Ftisem  sind  fast 
durchweg  gut  erhalten,  eine  Maschenbildung  findet  sich  nicht.  Im  Gebiete  der 
seitlichen  Partien  findet  sich  beiderseits  ein  streng  symmetrisch  an  der 
Peripherie  gelegenes,  durch  Schwarzförbung  hervortretendes  Degenerationsfeld. 
Das  hintere,  kolbig  verdickte,  nach  innen  vorspringende  Ende  reicht  fast  bis 
an  den  Hinterhornkopf  hinan,  nach  vorn  zieht  es,  sich  verjüngend,  an  der 
Peripherie  entlang,  in  einer  wohl  ziemlich  genau  den  Kleinhirnseiten- 
strängen entsprechenden  Ausdehnung.  In  den  hinteren  zwei  Dritteln  dieses 
Feldes  findet  sich  reichliche  Maschenbildung. 

Die  Maschen  der  Kleinhirnseitenstränge  sind  mit  dem  mehrfach  schon 
beschriebenen  Inhalte  gefüllt.  ,, Gitterzellen"  und  Spinnenzellen  trifft  man 
wieder  in  bunter  Fülle;  ihr  Verhalten  ist  dasselbe,  wie  es  schon  bereits  ein- 
a:ehend  geschildert  wurde.  Die  Fasern  sind  am  spärlichsten  dort,  wo  die 
Maschenbildung  am  reichlichsten  vorhanden  ist.  Im  Allgemeinen  finden  sich 
hier  mehr  Fasern,  wenngleich  verändert  —  nämlich  theils  verkleinert,  theils 
gequollen  —  als  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  der  darunter  liegenden 
Kückenmarksabschuitte. 

Hypoglossushöhe. 

Müller- Carm in.  Es  lässt  sich  nur  noch  eine  geringfügige  Veränderung 
der  Kleinhirnseitenstränge  bemerken. 

Geä:end  des  Facialiskerns. 

CT 

Marchi- Ca r min.  Diffuse,  zarte  Schwärzt üpfelung  an  der  Peripherie 
beiderseits  im  Bereiche  des  Corpus  restiforme,  bezw.  der  ventral  von  ihm  lie- 
genden Region.  Maschenbildung  ist  nicht  vorhanden,  Gitterzellen  sind  nicht 
mehr  zu  sehen. 


Durchmustern  wir  die  Rückenmarkshöhen  abwärts  von  dem  oben  be- 
schriebenen oberen  Brusttheil,   so  finden  wir  eine  nahezu  symmetrische  Skle- 
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me  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen ,  deren  In-  und  Extensität  in  um  so 
höherem  Grade  abnimmt,  je  tiefer  wir  zum  Lendentbeil  und  über  dieses  hinaus 
hinabsteigen.  Entsprechend  dem  Ergriffensein  der  GolT sehen  Stränge  in  den 
oberen  Theilen,  sind  in  den  tiefer  gelegenen  Rückenmarksabschnitten  die  hin- 
lenm  Wunelzonen  von  den  Degenerationsprocessen  befallen,  während  nach  wie 
Tor  ein  Marksaum  an  den  Hinterhömern  und  der  hinteren  Commissur  von  der 
Sklerose  verschont  bleibt.  Innerhalb  der  Seitenstränge  erstreckt  sich  letztere 
auf  die  Pyramiden-  und  Kleinhimseitenstrangbahn ,  zum  Theil  auch  auf  den 
Gowers' sehen  Strang.  In  der  Umgebung  der  sklerotischen  Partien,  zum 
Theil  diese  durchsetzend,  finden  wir  ebenfalls  fast  symmetrische  Felder  acu- 
terer  Degeneration ,  mit  grösster  Ausdehnung  an  der  Peripherie;  sie  lassen 
Markfaser  und  Axencylinder  in  den  verschiedensten  Stadien  der  Quellung  und 
des  Zerfalls  erscheinen,  wodurch  das  bekannte  maschen-  und  lückenartige  Bild 
IQ  Stande  kommt.  Die  Maschen  sind  auch  hier  keineswegs  leere  Räume,  be- 
herbergen viehnehr  ausnahmslos  einen  Inhalt,  der,  was  Structur  und  Farbe 
anbelangt,  auch  hier  ein  überaus  verschiedener,  oft  sehr  schwer  oder  auch  gar 
nicht  zu  definirender  ist.  Der  häufigste  Befund  ist  der  einer  bei  Säurefuchsin- 
priparaten  fast  farblosen,  mit  Carmin  zart  rosa  gefärbten,  krümeligen  oder 
faserigen  Masse.  In  vielen  Maschen  trifft  man  innerhalb  einer  solchen  Masse 
einen  oder  gelegentlich  mehrere  leuchtend  rothe,  bald  runde,  bald  unregel- 
niassig  conturirte  Körper  von  sehr  wechselnder  Grösse,  die  wohl  zumeist  aU 
mehr  oder  minder  veränderte  Axencylinder  aufzufassen  sind.  Rings  um  ^in 
derartiges  Gebilde  herum  sieht  man  recht  häufig  einen  winzigen,  bald  hellen, 
bald  leicht  grauen  Hof,  so  dass  man  den  Eindruck  gewinnt,  es  handle  sich  um 
m  Anzahl  stark  in  ihrem  Umfang  beeinträchtigter,  vielleicht  zusammenge- 
<lrMgter  Nervenfasern. 

Von  der  Peripherie  vieler,  besonders  der  grösseren  Maschen,  sieht  man 
Mch  hier  faserartige  Gebilde  theils  in  das  Lumen  hineinragen,  theils  dasselbe 
brückenartig  ganz  durchziehen.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  es  sich  hier  um 
Reste  des  die  einzelnen  Nervenfasern  vorher  trennenden ,  bezw.  begrenzen d«n 
Stützgewebes  handele.  Gelegentlich  zeigt  bei  Marchi-Carminpräj>araien  der 
Inhalt  der  Maschen  die  Form  eines  auf  den  ersten  Blick  einheitlich  erscheinen- 
wn  Gebildes  von  runder  oder  ovaler  Gestalt  und  ausgesprochen  schwarzbrau- 
Bw  oder  rother  Färbung.  Bei  Anwendung  starker  Vergrösserung  löst  sich  auch 
flies  Geh»ilde  in  eine  grosse  Anzahl,  durch  ihre  dunklere  Färbung  schwarz  bezw. 
roth  becrrortretender  Punkte  mit  heller  Umgebung  auf. 

Je  tiefer  wir  vom  oberen  Brusttheil  hinabsteigen,  um  so  seltener  Jiio>>fn 
^r  in  den  Maschen  auf  „Gitterzellen". 

Die  graue  Substanz  zeigt  —  als  nebensächlichen  Befund  —  auf  ein- 
zelnen Querschnitten  an  der  Grenze  von  Vorder-  und  Hinierhorn  kleine 
ßlntnngen;  hin  und  wieder  finden  sich  kleine  Herde,  in  denen  die  Fasern 
deutliche  Quellung  zeigen.  Eine  beträchtliche  Veränderung  hat  die  Clarke- 
sche  Säule  erfahren.  Zellen  und  Fasern  erscheinen  im  hohen  Maasse  erj^rifTen. 
Schon  ein  flüchtiger  Ueberblick  über  dieses  Gebiet  lässt  es  durch  sein  eigen- 
thämliches,  glasiges  Aussehen  auffallen.    Die  Zellen  haben  an  Zahl  Einbusse 
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erfahren;  sie  sehen  oft  sehr  klein  und  wie  geschrumpft  aus,  das  Zellproto- 
plasma erscheint  oft  sehr  stark  getrübt,  und  häufig  fehlt  der  Kern.  Die  Fasern 
zeigen  Quellung  der  Markmäntel,  Aufblähung  und  Formveränderung  der  Axen- 
cylinder.  Die  Gefässe  sind  durchweg  verändert:  sie  zeigen  Verdickung 
der  Wände  mit  glasigen,  scholligen  Einlagerungen,  sehr  enge,  oft  von  hyalinen 
Massen  ausgefüllte  Lumina.  Diese  Veränderungen  finden  sich  in  mehr  oder 
weniger  ausgeprägter  Weise  durch  die  ganze  Länge  der  Säule. 

Die  Pia  zeigte  auf  keinem  Querschnitte  Veränderungen ;  sie  erschien  nicht 
verdickt,  bot  keine  Zellinfiltrationen,  die  Gefässe  waren  nicht  vermehrt,  ihre 
Wandungen  nicht  verdickt. 

Die  vorderen  Wurzeln  Hessen  keine  Veränderungen  erkennen.  Die  eben 
eingetretenen  hinteren  Wurzelfasern  zeigten  hauptsächlich  im  Lendenmark, 
weniger  im  Brust-  und  wieder  etwas  mehr  im  Halsmark  partielle  Degeneration. 
An  Mar chi- Präparaten  konnte  man  sowohl  an  den  längs-  wie  quergetroffenen 
Wurzeln  eine  massige  Schwarzsprenkelung  und  an  Müll  er- Garmin- Prä- 
paraten eine  Quellung  einzelner  Fasern  finden.  Im  Lendenmark  konnte  man 
an  einzelnen  hinteren  Wurzelbündeln,  welche  dem  Marke  aussen  unmittel- 
bar anlagen,  an  Müller- Garmin -Präpai*aten  Quellung  und  Zerfall  einiger 
Fasern  mit  beginnender  Maschenbildung  sehen.  Die  vom  Rückenmark  etwas 
entfernt  gelegenen  hinteren  Wurzelbündel  zeigten  keine  Veränderung.  Ob  wir 
es  hier  mit  einer  genuinen  oder  aus  dem  Huckenmark  in  die  eitramedollären 
Wui-zeln  fortschreitenden  Erkrankung  zu  thun  haben,  bleibe  dahingestellt. 
Jedenfalls  ist  die  extramedulläre  Wurzelerkrankung  auf  die  Gegend  des  Lenden- 
marks beschränkt  und  im  Gegensatz  zur  Markerkrankung  als  geringfügig  zu 
bezeichnen. 

Was  die  Ganglienzellen  in  den  Hinterhörnern  anlangt,  so  zeigten  sie  an 
Garmin-  und  Nigrosinpräparaten  keine  Besonderheiten;  von  denjenigen  in  den 
Vorderhörnern  erschien  eine  Anzahl  verändert  zu  sein,  indem  sie  ein  ge- 
trübtes und  glasiges  Aussehen  darboten.  Um  indess  ein  maassgebendes 
Urtheil  über  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  zu  gewinnen,  wurden  aus  dem 
Lenden-  und  Halsmark  kleine  Stückchen  in  95proc.  Alkohol  gehärtet,  und  die 
Schnitte  theils  mit  Methylenblau  (Nissl),  theils  mit  basischem  Fuchsin  -f-  Jod- 
grün gefärbt. 

I.  Lendentheil. 

Bei  schwacher  V'ergrösserung  erweckten  die  mit  Methylenblau  gefärbten 
Vorderhorn Zellen  zunächst  einen  guten  Totaleindruck  insofern,  als  ihre 
Zahl  wohl  garnicht  und  ihre  Grösse  jedenfalls  nicht  wesentlich  beeinträchtigt 
erschien.  Die  Fortsätze  vraren  zumeist  gut  ausgebildet,  nur  hier  und  da  sah 
man  einen  von  der  Zelle  abgebrochenen,  gelegentlich  auch  wieder  in  besondere 
Theilstücke  zerfallenen  Fortsatz  liegen;  einige  2iellen  erschienen  fortsatzlos. 
In  einer  Anzahl  von  Fortsätzen  sah  man  nicht  die  für  gewöhnlich  in  paral- 
leler Lage  liegenden  Stäbchen  und  Spindeln,  sondern  mehr  oder  weniger 
feine  Körnchen,  regellos  durcheinander.  Die  zugehörigen  Zellleiber  zeigten 
gleichfalls  ein  anderes  Aussehen  als  in  der  Norm:  bei  Anwendung  starker  Ver- 
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grösseroDg  sah  man  statt  der  Granula  eine  äusserst  feine  regellos  zerstreute 
Eränelang.  Es  fanden  sich  Zellen,  welche  im  centralen  Abschnitte  ihres 
Leibes  bereits  jene  feine  Granulirung  oder  doch  schon  merkliche  Vermin  de- 
rang  der  Kömchen  an  Zahl  und  Grösse  zeigten,  während  die  an  der  Peri- 
pherie gelegenen  Granula  keine  oder  eine  nicht  so  erhebliche  Veränderung 
darboten.  Nur  sehr  selten  war  das  Verhältniss  ein  umgekehrtes.  In  ver- 
einzelten Zellindividuen  fanden  sich  theils  centrale,  theils  an  der  Randzone 
gelegene  lichte  Stellen,  in  deren  Bereich  eine  Verminderung  der  Körnchen 
stattgefunden  zu  haben  schien;  eine  solche  Lichtung  ward  stets  von  kleinen  Körn- 
chen, nie  von  den  grossen  Granulis  umgrenzt.  Die  Kerne  fehlen  nur  wenigen 
Zellen,  erscheinen  zumeist  intact,  fallennurhier  und  da  durch  ihre  Randstellung 
aaf  und  zeigen  in  einigen  Exemplaren  keine  scharfe  Abgrenzung.  Das  Kern- 
körperchen  lässt  keine  wesentliche  Veränderung  erkennen.  Eine  sehr  inter- 
essante Ergänzung  zu  dem  eben  beschriebenen  Befunde  an  den  Vorderhorn- 
zellen  ergab  die  Färbung  mit  Jodgrün  -|-  basisch.  Fuchsin.  Im  Leibe  mancher 
Vorderhomzellen  sah  man  an  nicht  constanter  Stelle  eigenthümliche,  bald 
randliche,  bald  mehr  rhomboide,  bald  stabförmig  längliche,  zuweilen  keilförmig 
zugespitzte  Körper  von  braunrother  Farbe  liegen  (s.  Tafel  IX.).  Ein  solcher 
Stab  durchquerte  gelegentlich  die  ganze  Breite  der  Zelle.  Das  eine  Ende  dieses 
Stabes  oder  die  eine  Hälfte  eines  solchen  im  Querschnitt  getroffenen,  rundlichen 
bezv.  mehr  oder  weniger  rechteckigen  Körpers,  ragte  manchmal  in  den  peri- 
cellolären  Raum  hinein;  hin  und  wieder  fanden  sich  ähnliche  Gebilde  ganz 
frei  im  pericellulären  Räume.  An  vereinzelten  Zellen  konnte  man  sehr  deut- 
lich eigenartige,  lichte  Scheiden  sehen,  die  entweder  leer  waren  oder  einen  der 
beschriebenen  Körper  enthielten.  Ein  recht  charakteristisches  Bild  bot  eine 
Zelle  insofern,  als  eines  der  oben  erwähnten  stabförmigen  Gebilde  sie  durch- 
qaerte,  und  in  geringer  Entfernung  von  diesem  ihr  Leib  eine  dem  Stabe  parallel 
gerichtete  Aushöhlung  zeigte,  in  der  wohl  ein  ähnlicher  Körper  gelegen  haben 
mochte.  Schwer  ist  es,  ein  Urtheil  über  die  Structur  dieser  Körper  zu  fällen ; 
anscheinend  sind  sie  gestreift,  und  setzen  diese  parallel  laufenden  eng  an- 
einander liegenden  Streifen  sich  aus  ungemein  dicht  gereihten  Körnchen  zu- 
sammen. Die  Zellen,  in  denen  diese  Gebilde  liegen,  zeigen  fast  ausnahmslos 
weh  anderweitige  Veränderungen;  oft  fehlt  der  Kern,  und  fast  stets  erscheinen 
die  Granula  als  sehr  feine  Kömchen  im  Zellleibe  zerstreut.  Im  übrigen  Ge- 
webe konnten  mit  diesen  Gebilden  identische  Körper  nicht  aufgefunden  werden. 
Auch  in  den  mit  Methylenblau  resp.  mit  Gentianaviolett,  Eosin-Hämatoxylin 
gefärbten  Präparaten  sah  man  jene  stabförmigen  Gebilde,  allerdings  völlig 
ungefärbt;  sie  gelangten  erst  zur  Beobachtung,  nachdem  die  Aufmerksamkeit 
auf  sie  durch  die  Befunde  an  den  mit  Jodgrün  4-  basischem  Fuchsin  gefärb- 
ten Präparaten  hingelenkt  worden  war. 

In  Präparaten,  welche  in  Müller  gehärtet,  resp.  nach  Marchi  behandelt 
worden  waren,  fanden  sich  diese  Gebilde  nicht. 

IL  HalstheiL 
Ein  kleiner  Theü  der  Vorderbornzellen   zeigt   die  geschilderten  Ver- 
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änderungen  der  Granula.  Ungemein  selten  findet  man  die  beschriebenen  Ge- 
bilde in  den  Ganglienzellen.  Gelegentlich  fand  sich  in  einer  Vorderb ornzelle 
ein  von  einem  schmalen,  violetten  Raum  umgebener  rundlicher  Körper,  dessen 
Inneres  braunroth  erschien  und  bei  Immersion  sich  als  aus  rothbraunen  Körper- 
chen zusammengesetzt  erwies. 


II. 

Anton  K.j  Arbeiter,  früher  Musiker,  27  Jahre  alt,  kein  Potator,  wrurde 
nach  Yerübung  eine«  Selbstmordversuchs  (Durchschneiden  der  Pulsader  und 
der  Kehle  am  30.  Mai  1894)  wegen  Geisteskrankheit  am  2.  Juni  1894  der  Irren- 
anstalt der  Stadt  Berlin  zu  Dalldorf  überwiesen.  Er  präsentirte  sich  als  grosser, 
schlank  gebauter  Mann  in  dürftigem  Ernährungszustande  mit  blasser  Gesichts- 
farbe, Augen-  und  Mundschleimhaut.  Seitens  des  Hör-,  Seh-  und  Riech- 
apparates bestanden  keine  Störungen.  Der  Geschmack  erschien  herabgesetzt. 
An  den  Brust-  und  Bauchorganen  waren  keine  Veränderungen  nachweisbar. 
Dagegen  bestand  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Berührung  des  Ab- 
domens, der  Brust,  der  Schläfen  u.  a.  m.  an  einzelnen  Stellen,  die  zu- 
nächst als  hysterische  Druckpunkte  aufgefasst  wurden. 

Haut-  und  Sehnenreflexe  waren  normal.    Die  Sensibilitätsprüfang  ergab 
ein  unsicheres  Resultat:    sehr  oft   vermochte  Patient  bei  deutlicher 
[  Berührung  Nadelspitze  und  -Kopf  nicht  voneinander  zu  unter- 

scheiden,   die  Leitung   der  Schmerzempfindung  schien  etwas  ver- 
langsamt, auch  bestand  deutlich  das  Romberg'sche  Zeichen.  Der  Gang 
war   nicht  auffallend.     Drüsenschwellungen  waren  nicht  vorhanden.    Einige 
;  ^  Tage  nach  der  Aufnahme  behauptete  K.,  dass  ihm  ein  handlanger,  schnur- 

artiger, grau  aussehender  Wurm  mit  dem  Stuhlgang  abgegangen  sei.  Auch 
nach  Verabreichung  von  Wurmmitteln  konnte  indess  Abgang  von  Würmern 
nicht  beobachtet  werden. 

Patient  klagte  über  Schwäche  in  den  Füssen,  über  reissendc 
.Schmerzen  im  rechten  Bein,  an  dessen  Knöchel  sich  leichtes  Oedem 
zeiirte,  ohne  dass  Eiweiss  im  Urin  nachzuweisen  war,  femer  über  brennende 
Schmerzen  und  ein  Gefühl  von  „Tripper**  am  After,  endlich  allgemeine 

♦  Seh  w  ä  c  h  e. 

1'  Appetit  und  Schlaf  waren  befriedigend. 

*  Patient  gab  an,  dass  er  seit  mindestens  einem  Jahre  an  Schwindel- 
zuständen gelitten  habe:  wenn  er  sich  aufrichtete,  ging  alles  mit  ihm  herum. 

Die  psychischen  Erscheinungen  bestanden  in  zeitweise  ängstlicher, 
weinerlicher,  oft  verzweifelter  Stimmung,  Selbstanklagen  (lüderlicher  Lebens- 
wandel etc.),  krankhaften  Eigenbeziehungen.  Er  horte  auf  dem  Corridor  die 
Leute  über  seine  schlechte  Vergangenheit  reden  etc. 

Am  24.  Juni  18^>4  wurde  K.  auf  Wunsch  seiner  Frau  entlassen. 

Vier  Tage  später,  am  28.  Juni  1894  wurde  er  durch  Vermittelung  der 
Puli/oi  tler  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Lichtenberg  überwiesen. 
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Er  ist  in  sehr  reducirtem  Ernährungszustande,  seine  Gesichts- 
farbe ist  auffallend  blass. 

Die  Pupillen  sind  gleich  weit,  reagiren  auf  Lichteinfall  und  bei  Con- 
vergenzbcweguDgen,  die  Augenbewegungen  sind  frei. 

Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zittert.    Das  Facialisgebiet  ist  frei. 

Die  Sprache  ist  etwas  gedehnt  und  mühsam. 

Die  Kniephänomene  sind  vorhanden,  das  rechte  starker  als  das  linke. 

Der  Gang  ist  nicht  gestört.  Patient  steht  mit  geschlossenen  Augen 
sehr  unsicher,  er  hat  die  Neigung  nach  vorn,  hinten  oder  der  Seite  um- 
zufallen. 

Die  Leistendrüsen  sind  nicht  geschwollen,  am  Penis  keine  Xarben. 
(Syphilis  wird  negirt.) 

Während  der  ersten  beiden  Monate  beherrschen  psychische  Erschei- 
nungen das  Krankheitsbild.  Patient  äusserte  von  Anfang  an  lebhafte  Selbst- 
vorwürfe: er  habe  onanirt,  durch  das  Spielen  am  Gliede  habe  er  dieses  giftig 
gemacht  und  dadurch  seine  Frau  angesteckt,  in  Folge  dessen  habe  diese 
unrichtige  Wochen  durchmachen  müssen ;  er  vergleicht  sich  mit  den  Zöllnern 
und  SuBdem  etc.  Aus  seinen  Angaben  geht  hervor,  dass  er  seit  etwa  2  bis 
3  Monaten,  insbesondere  nachdem  seine  Frau  einen  Abortus  durchgemacht 
hatte,  traurig  und  niedergeschlagen  war,  sich  mit  Selbsianklagen  quähe;  dass 
er  Ende  Mai  wähnte,  die  Leute  sprächen  von  seiner  Schuld,  und  dass  er  an 
heftigen  Angstanfallen  litt  (Selbstmordversuch).  Er  glaubte,  sein  Nachbar 
stände  in  Verbindung  mit  seiner  Frau  und  seinem  Bruder,  und  es  handele  sich 
darum,  ihn  zu  beseitigen  u.  dergl.  m.  Patient  hält  sich  für  ganz  vemorfen 
bezichtigt  sich  der  Inzucht  mit  Kühen,  Hunden,  Pferden. 

Ergiebt  an,  „schon  lange"  an  Schwindelanfällen  zu  leiden:  es  wurde 
ihm  plötzlich  Übel  und  ängstlich,  er  bekam  Sausen  vor  den  Ohren  und  Flimmern 
vor  den  Augen,  alles  ging  ihm  im  Kopf  durcheinander.  Konnte  er  sich  nicht 
rechtzeitig  festhalten,  so  schlug  er  der  Länge  nach  hin  und  kam  dann  nach 
kwzer  Zeit  wieder  zu  sich.  Krampfanfälle  habe  er  nie  gehabt,  wohl  ab^r 
häufige  Wadenkrämpfe. 

In  den  ersten  Tagen  des  Juli  ist  Patient  zeitweise  sehr  erre-t  und  laut 
smgi,  betet,  schreit,  hört  nach  eigener  Angabe  die  verschieden^en  Siimmf^n' 
darunter  auch  bekannte.  Vorübergehend  äussert  er  Grössenideen :  er  müsse  in 
irgend  einer  Beziehung  zum  Kaiser  Friedrich  stehen,  er  habe  schon  in  meiner 
Jaarend  eine  Tasche  besessen,  auf  der  „Kaiser  Friedrich-*  gestanden  habe-  es 
müsse  mit  ihm  eine  besondere  Bewandtniss  haben,  sein  socrenannif^r  Vater  sei 
wohl  nur  sein  Pflegevater  u.  s.  w.  Andere  Male  ist  er  wieder  sehr  änas,ii.h 
schreit  laut  um  Hülfe,  behauptet,  er  werde  von  2  Männern  überfallen.  " 

Bereits  Anfang  August  ist  er  gelegentlich  unrein. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  August  macht  sich  eine  rasch  zunehmende 
körperliche  Schwäche  bemerkbar.  Ende  des>elben  Monats  ist  n  b^rHis 
so  hmfalbg  und  schwach  auf  den  Beinen,  dass  er  sich  kaum  aufrerhr 
hallen  kann.  Er  klagt  über  „Schmerzen  bei  Abführung  der  Organ.-*  wenn 
erdraussen  zu  Stuhle  gehe,  könne  er  nichts  machen,  im  Belle  koniu-  er  den 
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S:-:h*^ar^  r. i»'h:  hallen.  Kniharii^  Dunste.  Widerlich  nach  Petroleum 
>.•'!: TU*».* k-^üie  Sp-L>>n.  H'"»r:  seine  Gedanken  sich  zurufen.  Klagt,  dass  er  sehr 
■i:ir:i  soh^-ane  Vr.jrl  ff»rärff^:i:n  werde,  die  auf  seine  Augen  zugeflogra  kämen 
uü'i  Firohterl:  :h  lärmien    mouches  volantes?). 

s 

Die  Spra'^be  de<  Patienten  ist  monoton,  langgedehnt,  äusserst  matt.  Bas 
Aufsehec  wir^i  Imruer  fehler,  wachsartiger.   Schleimhäute  äusserst 

Vc-=i  Aniar?  S^i-red-er  ab  treten  bei  gleichzeitig  eintretender  Ruhe  die 
5ocia:i>oben  Ers^h-^icungen  ganz  in  den  Vordergrund.  Die  Schwäche 
der  unteres  Ei'reni::ä:en  hai  so  zugenommen,  dass  Patient  nur  mit  ünter- 
>:ü:2U!:j:  T.>n  zwei  Wänem  *iioh  mühsam  fortbewegen  kann.  Ohne  Unter- 
>:ü;rwn^  selij-^e!:.  5nk:  er  >»jfori  zusammen.  Der  Gang  ist  ausgesprochen 
ataoxi>.h-r  ire:i>oh.  In  der  Rü«'kenlage  können  die  Beine  nur  mit  grosser 
M'Lh^  e:n  wen^  vca  d-^r  lr.t»TLi^  emi.K>rgehoben  werden.  Die  Lageempfin- 
dunsr  i>:  an  des  l'.  E.  irr  ob  sr  est  ort.  Die  Hautsensibilität  ist  objectiv  im 
>^e5er.:I::h'?3  irtao:  V  .  si^'-^i'-ir  l:»^^iehen  nelfache  Klagen  über  Gefühl  von 
Abi:^<".Tl:-r.>e*n  e:o,,  ^"e>-!3d«*r?  in  den  Beinen.  Das  Kniephänomen  ist 
reoh:>  ge>cbwun«iea,  li".ks  fraglich.  Auch  an  den  oberen  Extremi- 
tÄ:en  ist  deu: -oh^  A:.*\:e  r.a«hwei>bar,  wenn  sie  auch  lange  nicht  so  hoch- 
irraviiiT  i<t  w'>  ar.  d-»!*.  ur.ter^n.    Die  Lageempfindung  erscheint  hier  noch  im 

iWi^-n  F'vi*  '^ept'^ü.^er  wird  folgender  Status  aufgenommen:  Schwäche 
ur.d  B'.*><e  ha;  si^h'loh  zcirenommen.  trotz  genügenden  Essens.  Es  hat  sich 
e»ne  er..>rrj.^  tmi  !":rdl!ohkeit  gegen  jede  Berührung  von  Knochen  und 
Mu<c.:*.,r..ir  er.:w:  k-^lt.  B-m  Ka*ien  des  Biodes  hat  Patient  Schmerzen  im  Be- 
r**:ohe  der  ur.;^r*n  Z.ih"!v:*  e. 

Der  ii,%r^  i>:  r.ah^ru  >•  I!k«nin,»-n  unniMglich  (bei  doppelter  üntersttitzungj 


irvi  ^  ete:  OAS  B:.?  ex;rem>:er  aiacti>cher  Parese.    Die  Schritte  sind 

<>:sr  r.'^d  •*r.:^ebren  j»^irlicher  Regulirung.    Die  Füsse  werden 


an^  B\ien  jrx*<:Me.f:,  d:*-  Kr.:e^  n.::üiitei  deuilioh  überstreckt.  Beim  Umdrehen 
i<;  Pa:  e^:  rr.r  ni::  iT'I^-trr  M  /•  ■»  dä/n  im  Stande,  das  eine  Bein  hinter  dem 
ar.  iirvT^  h:T\or:;."  /.t-,  s-^  d.»<^  er  ei!>/  Zeil  lai'.g  mit  gekreuzten  Beinen  dasteht; 
oborso  t*;*;*^:  *-•*:•:  inbr^r.  w.e>*rhi':;  der  eine  Fu>s  hinter  dem  anderen  hacken. 
In  .i*r  Kv.  it*".\.j^»  !:.ar.*:V^:in  >ioh  die  hochgradige  Parese  in  gleichem 
M,ias<«\  Bo-.^o  Bo'.-e  k  -rer  r.;;r  \\\\\  siohilicher  Anstrengung  um  ein  Weniges 
\v^n  dor  ^*v.or!.^5^*  er^:'  ^t\  auh  ivir  n.ii  Mühe  —  ohne  Erheben  des  Fusses  — 
in  do:i  Knuvi  s;»'Vi;:c;  woriien.  IVi?  Kniephanomen  fehlt  rechts,  links 
IM   o>,   x^orM   i:V-rh.iv:i :,    r.*.:r  >iurwei^e  vorhanden:   das  Achill essehnen- 


\ 


.»« 


o.e;;:!..*b,  li"k<  =- 1>. 


Mo  S 0 w >\\\ \ \\A\  f ü r  B e r ü h r u n g  mit  der  Fingerkuppe  und  der  Nadel- 
>jMfo  »s;  r,i%h:  r..*;V.xxo;<.i  h  irosiön.  die  Empfindungen  werden  richtig 
lorrtiJ>jM,  FVor<o  :roh:  ^i»e  Fr..r-!*.da!  g  von  Warm  und  Kalt  gut  von  statten 
und  wird  i;o»Mii  1,  ,\rr.>ir::  ^::^:e  Hvi^.>r55:he>ie. 

IVr  Mu>kol>ii.M  IM  ,in  den  U.  K.  d.^gOi^?n  in  höchstem  Maasse  ge- 
v.ort,     Nuht   r.r.r  woriv^n   j ,fc^>n e  Bex> Oiiungen  in  den  Zehengelenken  nicht 
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I,  aach  grosse  Excarsionen  der  Beine  in  den  Hüftgelenken  spürt 

Legt  m&n  die  Beine  kreuzweis  übereinaader,  so  weiss  er  davon 

Die  dabei  stattfindenden  BerühronKen  nimmt  er  wahr. 

bestehen  lebhafte  Schmerzen  in  beiden  Beinen,  die  den 
lachts  nicht  schlafen  lassen. 

)e  Kraft  der  0.  E.  ist  dynamometrisch  ^=  0.  Beim  Versoch 
lern  Zeigefinger  der  anderen  Hand  zu  berühren,  die  Spitzen  der 
einander  in  Berührung  zn  bringen  etc.  tritt  leichtes  Schwanken 

Patient  schiesst  leicht  am  Ziel  vorbei,  lastet  an  der  Wange, 
Hand  umher.  Es  besteht  also  denilicbe,  wenn  auch  lange 
gradige  Ataxie  wie  »n  den  Beinen.  Hit  den  linken  Fingern, 
m  Hand  macht  er  bei  ereschlossenen  Angen  passive  Bewegnngen 
nger  bezw.  Hand  lioch  richtig  nach.  Ebenso  nimmt  er  passive 
^  Ellbogen-  und  Schultergelenk  als  solche  richtie  wahr. 
bilität  fSr  Berührung  mit  der  Pingerkappe  etc.  ist  an  den  0.  E. 

nachweislich  beeintr&chtigt.    Snbjectiv  giebt  Patient  an,  nicht 
lU  er  mit  den  Fingerkuppen  die  Hohlhand  bestreiche, 
illeo   reagiren    auf  Lichteinfall  sowohl   wie  bei  Conrergenzbe- 

.\ugenbewegungen  sind  frei. 

ist  nicht  beschleunigt,    im  Uebrigen  dem  Kränezusland  ent- 

)eratur  ist  nicht  erhöht. 

h  den  Herrn  Anstaltsapolheker  Dr.  Wulff  vorgenommene  Irin- 
irgiebt  keine  pathologischen  Bestand theile. 
tklagen  des  Patienten  erstrecken  sich  auf  Schmerzen  ,, überall, 
-per",  besonders  aber  in  den  Beinen,  und  über  allgemeine 
äche;  die  letztere  kennzeichnet  sieb  unter  anderem  auch  in  der 
iisserordentlich  matt,  schwach,  leise  und  undeutlich  ist.  Femer 
ein  allgemeines  Gefühl  von  Todt-  und  Abgestorben- 
rs  in  den  Beinen. 

oder  minder  überall  bestehende  hochgradige  Empfind  lieh - 
^hten  Druck  besteht  fort,  Patient  seufzt  vor  .Schmerz  oft  laut 

nreinigungen  mit  Koth  und  Urin  haben  im  Laufe  des  Septemt>er 

her  nehmen  die  Klagen  über  Schmerzen  im  Rücken,  in  Armen 
.  Fast  überall,  wo  man  den  Patienten  berührt,  besteht  enorme 
t,  derart,  dass  Patient  bei  leichtem  Druck  »or  Schmerz  oft  auf- 
genauere elektrische  Untersuchung  scheitert  an  dieser  Empfind- 
:innl  alsbald  nach  Berührung  mit  der  Elektrode  zu  nimniTn  und 
1  möge  ihn  nicht  quälen.  Es  lässl  sich  nur  mit  einiger  Sirher- 
,  dass  im  Tibial-  und  Peroneal gebiete  keine  Enlartungsreaciinn 
Störung  der  Lageempfindung  an  den  C.  E.  hat  schon  Anfang 
löglich  noch  zugenommen,  sie  besieht  in  Zehen-,  Fuss-,  Knie- 
k  in  denkbar  ausgesprochenstem  Maasse;  gleichzeitig  nimmt 
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die' motorische  Schwäche  sichtlich  zu.  Gehen  ist  gänzlich  un- 
möglich, auch  mit  Unterstützung.  Er  kommt,  unter  beiden  Schultern  an- 
gefasst,  so  gut  wie  garnicht  von  der  Stelle,  die  Beine  werden  gleich  zwei  quer 
übereinanderliegenden  todten  Körpern  nachgeschleift. 

Dabei  ist  das  Gefühl  für  leichte  Fingerberührungen  sowohl  wie 
für  Nadelstiche  noch  überall  gut  ( —  nur  die  Gegend  des  linken  inneren 
Knöchels  erweist  sich  für  Berührung  anästhetisch — ),  auch  bei  mehrfach  wieder- 
holter Prüfung.  Auch  die  Localisation  erfolgt  richtig.  Am  linken  Bein 
besteht  leichte  Hyperästhesie. 

Die  Temperaturempfindung  ist  nicht  gestört. 

Auch  an  den  0.  E.  besteht  jetzt  sehr  ausgesprochene  Ataxie  bei  im 
Wesentlichen  intacter  Sensibilität  für  Nadel-  und  Fingerberührung. 

Der  Muskelsinn  ist  jetzt  auch  an  den  0.  E.  grob  gestört.  In  die  Hand 
gegebene  Körper  (Drei-,  Vierecke  etc.)  vermag  Patient  vermöge  der  Abtastang 
in  keiner  Weise  zu  erkennen.  Subjectiv  besteht  lebhaftes  Taubheitsgefühl  in 
den  Fingerspitzen.  Vielfach  treten  Spontanbewegungen  in  Form  einer  leichten 
Abduction  am  rechten  Arm  auf.   Beiderseits  wird  Neuritis  optica  constatirt. 

Mitte  October  muss  Patient  wegen  seiner  enormen  Empfindlichkeit 
gegen  jedes  Geräuch  in  einen  Einzelraum  verlegt  werden. 

Alle  Analeptica  etc.  erweisen  sich  der  stets  zunehmenden  Schwäche 
gegenüber  als  machtlos.    Es  tritt  Decubitus  ein. 

Ende  October  sind  die  Beine  vollkommen  bewegungslos.  Es 
zeigen  sich  vorübergehende  Oedeme  an  den  Gelenken,  besonders  am  Fuss- 
und  Kniegelenk  links.  Patient  klagt  viel  über  Schmerzen  und  Brennen,  be- 
sonders an  einzelnen  umschriebenen  Stellen  der  U.  E.,  so  am  linken  Fuss. 
Nunmehr  ist  auch  die  Sensibilität  für  Berührungen  mit  Finger, 
Nadelkopf  und  -Spitze  an  den  U.E.  erloschen,  auch  auf  der  Brust 
und  an  den  Armen  giebt  Patient  an,  nichts  zu  fühlen. 

Ataxie  und  Muskelsinnstörung,  sowie  die  motorische  Schwäche  im  Be- 
reiche  der  0.  E.  hat  noch  weiter  zugenommen. 

Patient  ist  ausser  Stande,  die  Blase  zu  entleeren  und  muss  katheterisirt 
werden. 

Puls  und  Respiration  sind  andauernd  regelmässig.  Die  Nahrungsauf- 
nahme wird  schlechter,  der  Verfall  nimmt  zu.  Am  2.  und  3.  November  treten 
abendliche  Temperatursteigerungen  bis  39—40^  ein.  In  der  Nacht  vom  4.  auf 
den  5.  November  wird  Patient  comatös,  worauf  am  Morgen  des  5.  November 
der  Exitus  letalis  eintritt. 

Anamnese  (Ehefrau,  mit  dem  Patienten  seit  April  1893  verheirathet) : 
Patient  war  früher  Musiker  (Trompeter),  musste  diesen  Beruf  aber  aufgeben, 
weil  er  zu  oft  Nasenbluten  bekam.  Seit  3  Jahren  war  er  angestrengt  in  der 
Roichsdruckerei  beschäftigt,  hatte  hier  ,,viel  mit  Blei  zu  thun"  (?)  und  klagte 
seitdem  stets  über  Schmerzen  in  den  Augen  (er  arbeitete  bei  Gasglühlicht), 
auch  viel  über  Kopfschmerzen,  Schwind  elgefühl  und  Appetitmangel. 
Seit  Anfang  April  1894  litt  er  wiederholt  an  ,, Schwarzwerden  vor  den 
Augen*',  wobei  „alles  mit  ihm  so  herumging'*.    Wegen  „Magenkrankheit" 
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und  f,Blatarmuth"  wurde  er  auf  3  Wochen  beurlaubt,  erholte  sich  etwas 
auf  dem  Lande,  erhielt  Eisenpillen  verordnet.  Zu  Hanse  wurde  der  Zustand 
sehr  bald  wieder  schlechter.  Gegen  Ende  Juni  —  nach  der  Entlassung  aus 
DaUdorf  —  traten  plötzliche  Anfalle  von  Angst  ein,  bei  denen  er  noch  blasser 
wurde,  sich  eiskalt  anfühlte  und  wirr  durcheinander  sprach;  nach  einigen 
Augenblicken  fühlte  er  sich  wieder  wohl  und  sprach  klar. 

Die  Frau  giebt  femer  an,  dass  K.,  der  früher  ein  gutes  und  frisches  Aus- 
sehen gehabt  habe,  auch  wohlgenährt  gewesen  sei,  seit  seiner  Beschäftigung  in 
der  Reichsdruckerei  ein  allmälig  immer  schlechter  werdendes  Aussehen  an- 
genommen  habe.  Er  wusste  selbst  nicht,  was  mit  ihm  los  war,  klagte  viel 
über  den  Mund,  in  dem  er  einen  „Ausschlagt'  hatte,  beim  Zähnebürsten  blutete 
das  Zahnfleisch ;  letzteres  war  nach  Aussage  des  Patienten  „roh",  die  Zunge 
,,so  feurig^*.  Ueblen  Geruch  ans  dem  Munde  hat  Referent  nicht  bemerkt.  In- 
wieweit Patient  mit  Blei  zu  thun  hatte,  vermag  sie  des  Näheren  nicht  an- 
zugeben. Er  hatte  manchmal  Leibschmerzen,  aber  keine  eigentliche  Kolik, 
eher  Neigung  zu  Durchfall  als  zu  Verstopfung.  Schon  seit  der  Heirath  (April  1893^ 
klagte  Patient  manchmal  über  ein  Gefühl,  als  ob  ihm  die  Beine  bis  an  die 
Kniee  wie  „todt'^  wie  „abgestorben' '  wären.  Auch  die  Finger  waren  ihm 
manchmal  so  „kalt'',  so  „todt".  Ueber  Schmerzen  klagte  er  nicht;  Ton 
Lähmungen  war  nichts  zu  bemerken.  Niemals  bestanden  Herz-  oder  Athem- 
beschwerden.    Abgang  von  Würmern  ist  nie  gesehen  worden. 

Zwei  Schwestern  des  Patienten  sollen,  nach  dessen  eigener  Angabe,  an 
ohnmachtähnlichen  Anfallen  gelitten  haben. 

Die  Sectio n  (9  h.  p.  m.)  ergiebt  unter  anderem  schwache,  sehr  blasse 
Mttsculatur,  alte  Verwachsungen  der  ganzen  linken  Lunge  und  eines  Tbeiles 
der  rechten  Lunge  mit  dem  Brustfell;  schlaffe,  brüchige  Beschaffenheit  des 
Herzmaskeis,  hellbraunrothe  Farbe  des  Herzfleiscbes;  stark  rergrosserte, 
sehr  weiche,  dunkelbraunrothe  Milz. 

Gehirn,  Kleinhirn  und  verlängertes  Mark  bieten  dem  blossen  Auge  nichts 
Besonderes,  ebensowenig  die  Rückenmarkshäute.  Die  Substanz  des  Rücken- 
marks ist  Ton  fester  Consistenz.  Auf  Querschnitten  quillt  die  weisse  Sub- 
stanz stark  hervor;  die  Zeichnung  der  grauen  und  weissen  Subsunz  ist  nicht 
deutlich  differenzirt.  Im  oberen  Halsmark  finden  sich  in  den  Hinterstränufn. 
etwa  anf  der  Grenze  der  Goll 'sehen  und  Burdac buchen  Siränte,  2  svm- 
metrisch  gelagerte,  stecknadelkopfgrosse  grauverfärbte  Stellen;  die  Pyramiden- 
seitcnstränge  erscheinen  nicht  ganz  so  weiss  wie  ihre  Umgebung.  Im  ßru st- 
und oberen  Lendenmark  erscheinen  die  ganzen  Hinierstränge  stärker  röthlich- 
grau  verfärbt  als  gewöhnlich. 

Das  Rückenmark  wurde  in  Müller 'scher  Flüssigkeil  gehärtet,  sodann  in 
20  verschiedenen  Höhen  geschnitten  und  mit  Carmin,  Nigrosin,  Hämaloxylin 
und  nach  Pal  gefärbt. 

Schon  makroskopisch  lässt  sich  mit  Leichtigkeit  die  horhjrradi>e  Ver- 
änderung des  Rückenmarks  in  seiner  ganzen  Länge  feststellen.  Nur  der  un^rrste 
Theü,  dicht  oberhalb  des  Filum  terminale,  bietet  keine  wesentlichen  krank- 
haften Erscheinungen  dar.     Auf  allen   anderen  Schnitten  erkennt  man  mit 
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blossem  Auge  Stellen,  die  aus  dem  normal  gefärbten  Gewebe  der  weissen  Sub- 
stanz sich  herausheben  durch  ihr  bei  allen  Färbungen  gleichmassig  hell* 
weisses  Aussehen,  und  andere  Herde,  die  durch  ihre  dunkle  (bei  Garm in 
und  Nigrosin  rothe  bezw.  blaue,  bei  Pal  gelbe)  Färbung  hervortreten.  Beide 
Arten  der  Veränderung  nehmen  an  Ausdehnung  in  der  Richtung  nach  oben  su 
und  erreichen  etwa  in  der  Höhe  des  oberen  Brust-  und  unteren  Halsmarkes  den 
höchsten  Grad,  um  von  da  ab  weiter  aufwärts  wieder  etwas  an  Extensität  ab- 
zunehmen. Die  Dunkelfärbung  entspricht,  wie  das  Mikroskop  zeigt,  einer  V^er- 
dickung  des  Stützgewebes,  einer  Sklerose,  die  hellweissen  Partien  entsprechen 
der  bekannten  Quellung  und  Blähung,  bezw.  dem  acuten  Zerfall  der  Markfasem, 
wodurch  das  bekannte  masohen-  und  wabenartige  Bild  der  betroffenen  Dege- 
neration sfeld  er  zu  Stande  kommt. 

An  den  Querschnitten  des  untersten  Lendentheils  sieht  man   nnr 
zwei  etwa  in  der  Mitte  der  hinteren  Hälften  der  Hinterstränge  gelegene,  unge- 
fähr parallel  dem  Medianseptum  angeordnete,  nicht  ganz  symmetrische  Felder 
gequollener  und  geblähter  Fasern  und  kleinerer  und  grösserer  Maschen  mit  dem 
oben  näher  geschilderten  Inhalte,  gequollene  Axencylinder  (die  Quellung  ist 
theil weise  eine  enorme)  etc.   Man  kann  sehen,  dass  diese  Felder  aus  kleineren 
Herden  sich  zusammensetzen ,  die  zumeist  um  die  Septen  (Gefasse)  gruppirt 
sind  und  von  da  aus  sich  weiter  zu  verbreiten  scheinen.   Zwischen  diesen  Her- 
den befindet  sich  noch  eine  grosse  Zahl  normaler  Fasern.     Vielfach  sieht  man 
in  den  Maschen  und  besonders  in  der  Nähe  der  Gefasse  zellartige  Gebilde, 
die  wohl  zweifellos  den  sogenannten  Körnchenzellen  zuzuzählen  sein  dürften, 
und  die,  je  nachdem  sie  in  toto  mehr  oder  minder  verändert  sind,  eine  mehr 
oder  weniger  deutliche  maschige  Structur  zeigen.     Ihre  Maschenräume  sind 
theils  regelmässig  geformt  und  gleich  gross  (und  dann  von  geringer  Grösse),  oder 
ungleichmässig,  zum  Theil  stark  gequollen  (wie  durch  aufgenommenen  Inhalt). 
Im  Bereiche  dieser  erkrankten  Partien  sieht  man  die  ersten  Anfange  der  Binde- 
gewebsneubildung  (s.  o.).    An  einzelnen  der  gleichen  Höhe  (d.  h.  demselben 
Block)  entstammenden  Schnitten  haben  die  erwähnten  gequollenen  Partien  be- 
reits eine  andere  Lage,  insofern  einzelne  von  ihnen  unmittelbar  an  die  hintere 
Peripherie  heranreichen. 

Im  Bereiche  der  Lendenanschwellung  sehen  wir  die  hellweissen 
Maschenfelder  in  den  Hintersträngen  nach  allen  Seiten  sich  weiter  aasdehnen. 
Im  Grossen  und  Ganzen  bleibt  eine  gewisse  Symmetrie  gewahrt,  im  Einzelnen 
desto  weniger.  Auf  der  einen  Seite  ist  auch  die  Bindegewebsverdichtung  etwas 
weiter  vorgeschritten.  Ein  Saum  an  der  hinteren  Peripherie  and  an  der  grauen 
Substanz  sowie  eine  der  Mitte  der  Medianlinie  anliegende  schmale  Zone  blei- 
ben mehr  verschont.  Die  Wurzeleintrittszone  zeigt  nur  auf  der  einen  Seite  eine 
Anzahl  gequollener  Fasern,  im  Uobrigen  zeigen  die  lateralen  hinteren 
Abschnitte  der  Hinterstränge  durchweg  normale  Fasern. 

Hier  sehen  wir  auch  im  Gebiete  der  Hinterseitensträng^,  besonders  der 
Pyramidenstränge,  Gruppen  gequollenerbezw.  zerfallener  Fasern  auftreten  rechts 
mehr  als  links,  theils  diffus  zerstreut,  theils  um  die  einstrahlenden  Septen 
gelagert. 
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Im  Vorderstrange  treten  nahe  dem  Medianspalt  einzelne  gequollene  Fa- 
sern aaf. 

Etwas  weiter  oben,  noch  in  der  Lendenanschwellung,  sehen 
wir  beiderseits  in  der  Mitte  der  dorsalen  Hälften  der  Hinterstränge  sklero- 
tische, parallel  der  Medianlinie  gelagerte  Degenerationsfelder,  seitlich  sowie 
vorn  nnd  hinten  um  diese  herum  zahlreiche  gequollene  Fasern  und  Maschen, 
die  sich  besonders  nach  dem  Knie  des  Hinterhoms  hin  erstrecken.  Die  Ge- 
biete der  Wurzeleintrittszone  bleiben  gänzlich  verschont,  ebenso  die  Partien 
an  der  hinteren  Commissur,  längs  dem  Rande  des  Hinterhornes  und  unmittel- 
bar am  Medianseptum  (spindelförmiges  Feld). 

Im  Bereiche  der  Hinterseiten-  und  Vorderstränge  hat  die  Maschenbildnng 
am  sich  gegriffen.  Die  Hinterstränge  sind  indess  weitaus  am  meisten 
ergriffen,  wie  sich  besonders  deutlich  bei  makroskopischer  Betrachtung  zeigt, 
wo  sie,  mit  Ausnahme  der  erwähnten  äusseren  und  mittelsten  Partien,  insbe- 
sondere der  Wurzeleintrittszonen  bei  Pal,  in  toto  hellweiss,  mit  einem  gelben 
CeDtmm  erscheinen,  während  in  den  Vorder-  und  Seitensträngen  nur  oben 
eine  leichte  Aufhellung  wahrzunehmen  ist. 

Auf  der  nächsten  Schnitthöhe  (oberer  Theil  der  Lendenanschwel- 
lung) sind  die  Verhältnisse  im  Wesentlichen  die  gleichen,  nur  ist  die  Sym- 
metrie der  erwähnten  sklerotischen  Herde  und  der  diese  in  Form  zweier  nach 
Tom  und  hinten  convergirenden  Felder  umgebenden  weitmaschigen  Degenera- 
tionszonen im  Einzelnen  viel  weniger  ausgesprochen. 

In  der  Schnitthöbe  des  sogenannten  Uebergangstheils  hat  sich  die  Hin- 
terstrangsdegeneration in  dorso-lateraler  Richtung  ausgedehnt;  nur  der  äus- 
serste  Winkel  im  hinteren  äusseren  Abschnitte  der  Hinterstränge  (Wnrzelein- 
trittszone)  bleibt  frei.  Besonders  in  der  gleichen  Richtung  hat  auch  die  Skle- 
rose erheblich  zugenommen.  Saum  an  der  hinteren  Peripherie  der  gi*auen 
Substanz  und  der  Mittellinie  (bis  etwa  zu  deren  vorderem  Drittel)  intact. 

Die  Seitenstrangsdegeneration  (bes.  PyS.)  hat  weiter  erheblich  zugenom- 
men, tragt  aber  zumeist  den  acuten  Charakter,  lässt  die  Peripherie  hier  frei, 
ist  rechts  ausgebreiteter  als  links.  Das  Gleiche  gilt  von  den  Vordersträngen, 
wo  beiderseits  am  Medianspalt  Herde  gequollener  Substanz  sich  finden,  rechts 
>  links. 

Im  Bereiche  des  unteren  Brusttheils  sind  die  Hinterstränge  nahezu 
total  ergriffen;  die  Degeneration  hat  nach  allen  Richtungen  sich  weiter  aus- 
gedehnt, so  dass  die  mehrfach  beschriebenen  intact  gebliebenen  Regionen  auf 
winzige,  besonders  an  der  hinteren  Peripherie  ganz  minimale  Säume  redu- 
cirt  sind.  Die  Sklerose  ist  viel  umfangreicher  geworden  und  wird  von 
einem  nur  noch  sehr  schmalen  lateralen,  unregelmässigen  und  einem  breiteren 
dorsalen  (bez.  dorso-medialen)  Maschengürtel  umgeben ,  auch  selbst  vielfach 
von  Maschen  durchsetzt.  Die  Degeneration  erstreckt  sich  somit  auch  auf  die 
Wurzeleintrittszonen,  von  denen  nur  noch  der  alleräusserste  Winkel  einiger«* 
maassen  verschont  bleibt. 

Ebenso  sind  die  PyS.  beiderseits  nahezu  total  von  der  Quellung  bezw. 
dem  Zerfall  der  Fasern  ergriffen.    Die  Degeneration  erstreckt  sich  aber  nicht 
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HUT  auf  diese,  sondern  schickt  Ausläufer  weiter  nach  vorn  und  nach  der  Peri- 
pherie (Kl.  S.  Str.).  Zahlreiche  Kömchenzellen  begleiten,  wie  immer,  den 
Process.  Zwischen  dieser  und  der  grauen  Substanz  besteht  ein  mehr  oder  min- 
der breiter  vSaum  normaler  Fasern. 

In  den  Vordersträngen  beiderseits,  besonders  rechts,  am  Medianspalt  be- 
steht ditTuse  Maschenbildung.  Einzelne  gequollene  Fasern  finden  sich  in  der 
übrigen  weissen  Substanz  zerstreut. 

Etwas  höher  (immer  noch  im  unteren  Brusttheil)  finden  wir  auch 
im  Degenerationsfelde  des  rechten  PyStr.,  dessen  innere  Hälfte  einnehmend, 
eine  deutliche  Wucherung  des  Zwischengewebes,  die  sich  auch  makroskopisch 
in  Gestalt  eines  dunkelen  —  bei  Carmin  intensiv  rothen  —  Fleckes  Ton  der 
hellweissen  l'mgebung  deutlich  abhebt.  Die  übrigen  Verhältnisse  sind  die 
gleichen.  In  dieser  Höhe  sieht  man  besonders  zahlreiche  KörnchenzeUen 
überall  \^s.  o.)  in  den  Maschen  des  sklerosirten  Gewebes,  liegen,  ohne  dass 
man  hier  eine  Beziehung:  derselben  zu  GeHissen  wahrnehmen  könnte. 

Auch  im  miitlei-en  Brusttheil  ist  keine  wesentliche  Veränderung  za  con- 
staiiiYU.  In  den  Hintersträngen  sind  die  degenerirten  Partien  jetzt  fast  ganz 
sklerosiri,  und  die  Zonen  an  der  hinteren  Peripherie,  den  Hinterhörnern  und 
der  hinteren  Commissur  zeigen  neben  normalen  viele —  erstere  am  meisten  — 
g\^]uoUoue  und  zorfulleive  Fasern,  am  relativ  besten  ist  immer  noch  der  Streif 
an  dem  MiitoNepium  erhalten.  In  den  sklerosirten  Partien  finden  sich,  wie 
vorher,  massenhafte  „  Körnchenzellen",  die  die  meist  runden  Maschen 
au'^füllon  und  sich  in  den  verscliiedenen  Stadien  der  Umwandlung  befinden. 

Auch  im  linken  Soilonsiramr  findet  sich  jetzt,  zunächst  an  den  Septen, 
/arie>  frisches  Bindoirewebe.  Die  Detreneration  der  Seitenstränge  ist  nie  ganz 
s>mmeirisch  in  ihrer  Ausdehnunj».  reicht  hier  z.  B.  rechts  viel  mehr  in  den 
KLlLv^.v^ir,  hinein  als  link«^.  («leiche  Unterschiede  finden  sich  auf  ein  und 
der>eUuni  Soi:e  an  Schniuen,  deren  Schniithöhe  fast  die  gleiche  ist.  Gleiches 
nilt  von  den  VoSir. 

U;\>a>  hoher  nechim  miuleren  BrustiheiH  ist  links  im  Vorderseiten- 
>irsinsi  ein  selb^-L^tandiiTi^r  kleiner  helhveisser  Herd  entstanden.  Eine  Bindege- 
xxebsneubriduvij  hat  in  beiden  PvSir.  fast  »rar  nicht  stattgefunden.  Breiterer 
acmor  Mord  im  nvh.en  \oS;rr,  am  Medianspalt. 

Km  A\ Ol' iir  x> ei:or  oben  i»berhalb  der  Mitte  des  Brusttheil s)  ist  die 
Asxnmieine  »ler  Dogeneraiionsherde  in  den  beiden  Seitensträngen  schon  makro- 
>kopisch  auf  vien  er>ien  Blick  deutlich  ausgesprochen:  der  rechte  ist  viel  aus- 
i:odchnicr  al<  der  linke  ur.d  lemtT: 'iemlich  genau  den  ganzen  Pyramidenstrang, 
auch  Uvvh  eiiscu  Ihoil  des  Kleinhirnseiiensiranges,  er  enthält  hie  and  da 
Siivitcn  .-arien  nou;:eV:I.ic:on  Bindeire webes,  in  dessen  Maschen  immer  beson- 
ders zahlreiche  Korr.cher.'c'.len  sich  vortinden.  Im  linken  Seitenstrang  ist  die 
Pcijcneraiion  evheh.ic'«  \\c!V::\t  a«<;r^\iehnt  als  im  vorigen  Schnitt  und  besteht 
aus  mehrciVM  ijv  :re:^r,:en  Heivcn,  deren  grösste  im  Bereiche  des  PyS.  liegen, 
wahuMid  andeiY  weiter  \orr.  si:h  tir.den.  Ebenso  schiessen  seitlich  vom  vor- 
her erwahnien  IrxMerv«  Herde  r\vh;5  am  vorderen  Medianspalt  kleinere 
Herde  auf. 
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An  den  nächstoberen  dem  oberen  Brnsttheil  entstammenden  Schnitten 
finden  wir  die  Go  11 'sehen  Stränge  in  toto,  besonders  intensiv  in  ihren  mitt- 
leren Theilen  sklerosirt.  Von  da  aus  erstreckt  sich  die  Sklerose  seitlich  in  die 
Bardach 'sehen  Strange  hinein  in  der  Richtung  nach  dem  Knie  des  Hinter- 
horns,  zum  Theil  auch  in  die  Gegend  der  Wurzeleintrittszone.  Im  Ganzen  frei 
bleiben  nur  die  dem  vorderen  Drittel  der  Hinterhömer  anliegenden  Zonen.  Die 
Erkrankung  in  den  Hintersträngen  ist  nahezu  symmetrisch. 

Der  ganze  rechte  Hinterseitenstrang,  insbesondere  PyS.  und  KlSStr.,  ist 
in  Gestalt  eines  grossen  zusammenhängenden  weissen  Herdes  degenerirt,  der 
nicht  ganz  an  die  graue  Substanz  der  Hinterhömer  hinanreicht.  Im  linken 
PvS.  liegen  zahlreiche  geblähte  etc.  Fasern  diffus  zerstreut.  Der  rechte  Vor- 
de^^t^ang  zeigt  nach  wie  vor  einen  in  der  Form  stets  wechselnden  Qik-I- 
longsherd. 

Im  unteren  Halstheil  sind  die  Verhältnisse  in  den  Hintersträngen  im 
Wesentlichen  die  gleichen.  Der  grosse  Herd  im  rechten  Seitenstrang  liegt  hi^^r 
weiter  nach  innen  nnd  hinten,  als  in  der  vorigen  Schnitthöhe. 

Unterhalb  der  Halsanschwellung  sind  die  Goll'schen  Stränge 
ebenfalls  in  toto,  aber  nicht  ganz  gleichmässig,  sondern  mehr  fleckiif,  am  in- 
tensivsten immer  in  den  mittleren  Partien  sklerosirt.  Die  Sklerose  in  den  Bur- 
dach'sehen  Strängen  ist  weniger  intensiv  als  in  den  vorigen  Schnitten,  desto 
mehr  geblähte  und  gequollene  Fasern  finden  sich  in  ihnen.  Die  Degeneration 
im  rechten  Seitenstrang  reicht  hier  wieder  bis  zur  Peripherie.  Links  findet 
sich  im  Seitenstrang  wiederum  ein  dem  rechten  an  Ausdehnung  fast  irleich- 
kommender Bezirk  acuter  Degeneration,  nur  dass  sich  in  ihm  noch  einige  Strei- 
fen normaler  Fasern  vorfinden.  Beide  Vorderstränge  sind  partiell  ergriff»n, 
der  rechte  bedeutend  mehr  als  der  linke.  Einzelne  geblähte  Fasern  finden  si^h 
im  Uebrigen  überall  in  der  weissen  Substanz  zerstreut. 

Im  Bereiche  der  Halsanschwellung  füllt  ein  grosser  skleroiisrh«;r 
Herd  etwa  das  hintere  Drittheil  der  Go IT  sehen  Stränge  au^,  nur  ein  «^chmahT 
Saom  an  der  hinteren  Peripherie  ist  weniger  betroffen.  Narh  vorn  hin  bis  zur 
hinteren  Commissur  nimmt  die  Sklerose  zu  Gunsten  der  Quellung^deL^enf-ration 
ab.  Die  Bur dach ^ sehen  Strände  sind  abgesehen  von  einem  schmalen  S.inm 
an  der  vorderen  Hälfte  der  Hinterhömer  in  unrejrclmä«isiKer  Weise  thciN  skle- 
rotisch, theils  von  gequollenen  Fasern  zahlreich  durchsetzt:  im  Allüreniein^'n 
hält  sich  die  Sklerose  mehr  an  die  mittleren  Partien:  normale  P'asern  finden 
sich  noch  zahlreich  vor.  Beide  Hinterseitenstränire  sind  durchsetzt  von  Quel- 
langsherden,  die  hauptsächlich  den  Septen  anliegen  und  besonder»*,  aber  nicht 
ausschliesslich,  die  PyS.  betreffen,  während  die  Peripherie  frei«*r  bleibt.  Be- 
ginnende zarte  Sklerose. 

Etwas  weiter  oben  ist  die  Affection  der  Hinterstränge  eine  sehr  vi<-l 
weniger  symmetrische,  aus  sklerotischen  und  Quellung^herd^-n  tr^rui-^lit*-:  auf 
der  rechten  Seite  ist  die  Wurzeleintrittszone  stärker  als  auf  der  linken  vouder 
■"^Uerose  ergriffen.  Letztere  hält  sich  im  Uebrigen  an  die  Gr*-nzregion  zwischen 
Goll  ond  Burdach. 

Das  Bild  in  den  Seitensträngen  hat  sich  wieder  wesentlich  verändert: 
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rechts  ausgedehnter  frischer  Randherd,  diffus  nach  innen  einstrahlend,   links 
nur  kleinere  zerstreute  Herde.    VoStr.  im  Wesentlichen  wie  unt«n. 

Noch  etwas  weiter  oben  sind  die  Hinterstränge  im  Wesentlichen  in 
gleicher  Weise  verändert,  während  in  den  Seiten-  und  VordersträDgen  die 
Localisation  sich  wieder  verschoben  hat  (der  linke  Vorderstrang  ist  hier  nor- 
mal). Im  oberen  Halstheil  endlich  sind  die  Hinterstränge  ganz  diffus  tleiis 
bereits  sklerotisch,  theils  acut  hellweiss  degenerirt,  so  dass  sie  ein  fleckiges 
Aussehen  gewähren.  Die  Seitenstränge  sind  besonders  an  der  Peripherie  herd- 
weise stark  ergriffen,  von  w^o  aus  die  gequollenen  Fasern  diffus  nach  innen  zu 
verfolgen  sind.  Der  Herd  im  rechten  Vorderstrang  hat  sich  verkleinert,  weiter 
seitlich  finden  sich  zersprengte  kleinere  Herde. 

Zur  Benrtheilung  der  Ganglienzellen  standen  nur  Müller- Präparate  zur 
Verfügung.  Die  Hinterhornzellen  zeigten  keine  Besonderheiten.  Das  Verhallen 
der  Vorderhomzellen  scheint  selbst  auf  den  Querschnitten  gleicher  Höhe  ein 
wechselndes  zu  sein,  insofern  als  der  Grad  der  Veränderung  und  die  Zahl  der 
von  diesen  ergriffenen  Zellen  verschieden  sind.  Im  Allgemeinen  lässt  sich 
sagen,  dass  die  Vorderhomzellen  im  oberen  Brust-  und  Halsmark  im  höheren 
Maasse  befallen  sind,  als  in  den  tieferen  Höhen,  und  dass  nur  stets  eine  relativ 
geringe  Zahl  verändert  war.  Die  Veränderung  zeigte  sich  in  Verarmung  an  Fort- 
sätzen, Verkleinerung,  Schrumpfung  des  Zellleibes,  gelegentlicher  Trübung 
desselben  und  Randstellung  des  Kernes.  Hin  und  wieder  wurde  ein  solcher 
gar  nicht  gesehen.  Das  Kemkörperchen  bot  keine  Besonderheiten.  Vacuoli- 
sation  fand  sich  nicht. 

Die  Zellen  der  Clarke' sehen  Säule  zeigten  auf  allen  Querschnitten  deut- 
liche Verkleinerung  und  Schrumpfung,  oft  liessen  sie  keinen  Kern  erkennen« 

Was  die  Gefässe  anlangt,  so  zeigten  sie  sowohl  im  Bereiche  der  Binde- 
gewebsvermehrung  als  der  acuten  Degeneration,  ebenso  imGebiete  der  Clarke- 
schen  Säule,  die  schon  im  Falle  I.  geschilderten  Veränderungen. 

Die  Pia  erschien  in  allen  Höhen  unverändert. 

Die  vorderen  Wurzeln  waren  überall  völlig  intact.  Die  eben  eingetrete- 
nen sowie  die  eben  eintretenden  hinteren  Wurzeln  boten  vorzüglich  im 
Lenden  mark  zum  Theil  das  Bild  der  acuten  Degeneration  dar  (Quellung, 
Zerfall,  Maschen bildung). 

Hier  konnte  man  auch  in  den  dem  Rückenmark  unmittelbar  anliegen- 
den qnergetroffenen  hinteren  Wurzelbündeln  partielle  acute  Degeneration  sehen, 
welche  oft  ganz  circumscript  und  durch  einen  Wall  gewucherten  Bindegewebes 
von  den  übrigen,  völlig  intacten  Fasern  des  Bundeis  getrennt  war.  Die 
dem  Rückenmarke  ferner  liegenden  hinteren  Wurzelbündel  zeigten  sich  in  allen 
Höhen  durchaus  unversehrt. 

Die  eingehend  untersuchten  peripheren  Nerven  zeigten  keine  Verände- 
rungen. 


.  I 


Es  dürfte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  vorerwähnten 
Fälle  zur  Kategorie  von  Spinalerkrankungen  im  Verlaufe  letaler  (pemi- 
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cifeer)  Antoden   geh(h«u,    wie  solche  seit  den  grundlegenden  Arbeiten 

Ten  Lieh  the  im -Min  n  ich  in  wachsender  Zahl  bekanntgegeben  wurden,  ^    j 

Audi  in  unseren  Fällen  nahmen  in  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  *    « 

^  Symptome  von  Seiten   des  Rückenmarks  völlig  das  Interesse  für  ■    * 

sieh  in  Anspruch,    wenn    auch  von  Anfang  an  ein  gewisser  Grad  von  r  ;| 

ail^meiner  Blässe   nicht  übersehen  wurde.     Es  sei  aber  ausdrücklich  I   f 

betont,  dass  zur  Zeit,  in  welcher  die  spinalen  Erscheinungen  die  Scene  1   I 

beherrschten,  der  Gedanke  an  eine  pemiciöse  Anämie  durch  die  klinischen 

Symptome  nicht  geweckt  wurde;  erst  in  den  Endstadien  der  Erkrankung, 

als  die  Anämie  immer  höhere  Grade  erreichte,  und  die  Blutnntersuchung 

wenigstens   in  Fall  I.  den   charakteristischen  Befund  ergab,    konnte    es 

keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  neben  der  Rückenmarkserkrankung  eine 

pemiciöse  Anämie  vorhanden  war.    Das  himbeergeleeartige  Ausseben 

des  Knochenmarks,   die  Milzvergrösserung,   sowie   die  auffallend  starke 

Pigmentinmg  der  Epithelien  der  Hamcanälchen  Hessen  die  intra  vitam 

gestellte  Diagnose:  pemiciöse  Anämie  zu  Recht  bestehen. 

Die  Tbatsache,  dass  das  Rückenmarksleiden  bereits  in  voller  Blüthe 
stand,  als  das  Allgemeinbefinden  noch  nicht  auf  eine  zum  Tode  führende 
Blotveränderung  hinwies,  schliesst  wohl  die  Annahme  aus,  da.ss  das 
Räckenmarksleiden  als  Folge  der  pemiciösen  Anämie  zu  betrachten 
sei,  legt  vielmehr  den  Gedanken  nahe,  beide  als  den  Aasdrurk  einer 
gemdnsamen,  uns  allerdings  völlig  unbekannten  Ursache  aufzufa^^s^rii. 
Bemerkenswerth    ist   im  Fall  I.    das  häufige  Auftreten    eines  Er^'ijip^-is,  ; 

jedoch  wird  man  wohl  diesem  allein,  trotz  seines  auffallenden  Recidivirf'im«  j' 

eine  ausschlaggebende  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Rückenmark^rkraii'  ] 

kuBg  and  letalen  Anämie  kaum  zusehreiben,  wenn  auch  ein  s^-hädigf-ndr-r  j 

Einfloss  ihm  keineswegs  abgesprochen  werden  soll.    Noch  weniger  wird 

man  im  Fall  IL  dem  Blei  eine  überwiegende  Stellung  in  der  Aetiologie  ' 

einrlomen  können. 

Auf  den  ersten  Blick  liegt  die  Annahme  nahe,   es  könne  auh  h*i 
diesen  Erknmkungsformen  um  Systemerkranknngen  im  eigentlichen 

Sinne  handeln;  aber  man  ist  besonders  auf  Grund  der  Befunde  von  Früh-  ^  |    ' 

HÜlen  (Nonne)  fast  übereinstimmend  zur  Ueberzeugung  gelangt,  da*»«« 
Dicht  jene  vorliegen,  sondern  dass  es  sich  um  einen  ur^prönglir-h  in 
simehien  Herden  anfsdiiessenden  Process  handelt,  d^r  mit  Vorliebe 
gowiase  Stranggebiete  in  oft  symmetrischer  Weise  befallt,  dasn  die«^: 
Berde  bei  weitwem  Verlauf  des  Processes  confluiren  und  in  bald  nuhr, 
bald  minder  anggesprochener  Vollständigkeit  einzelne  Stranggebiet«'  in 
toto  befallen. 

Die  LocatisatiMi   der   erwähnten  Herde  und,   wie    wir   hinzufügten 
lotten,  die  später  oft  auffilllige  Symmetrie  derseU>en  hat  man  zum^iit 
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in  Zusammenhang  gebracht  mit  der  Gefässvertheilung.  Zahlreiche 
Befunde  an  Frühfällen  haben  dargethan,  dass  ganz  vorzugsweise  um 
die  in^s  Mark  einstrahlenden  Septcn  herum  die  ersten  degenerativen 
Veränderungen  in  Form  circumscripter  Herde  auftreten.  Ebenso  hat 
sich  die  Thatsache  erwiesen,  dass  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
aller  Fälle  diese  Veränderungen  zuerst  im  Bereiche  der  Hinter- 
stränge auftraten,  dass  diese  somit  als  Prädilectionsort  angesehen 
werden  können.  Die  gleiche  Entstehungsweise  der  Herde  hat  man  für 
die  anderen  Markgebiete  festgestellt.  —  Die  beiden  vorliegenden  Fälle 
stellen  keine  Frühformen  dar,  man  wird  aus  ihnen  besondere  Auf- 
'  Schlüsse  über  die  Entstehungsweise  des  anatomischen  Processes 
kaum  erwarten.  —  In  sehr  ausgesprochener  Weise  sind  in  unseren 
Fällen  —  sogar  schon  mit  blossem  Auge  —  zwei  histologisch  ver- 
schiedene Zustandsbilder  zu  unterscheiden:  der  acut  degenerative  Pro- 
cess  in  den  Nervenfasern  und  die  stattgefundene  Reaction  von  Seiten 
des  Stützgewebes  in  Form  der  Sklerose. 

Bei  dem  im  Text  geschilderten  Befunde  einer  deutlich  symmetrischen 
Sklerose  im  Bereiche  der  Hinterstränge  (in  beiden  Fällen)  könnte  immer- 
hin der  Gedanke  aufkommen,  es  habe  sich  hier  um  eine  andere 
Degeneration  der  Nervenfasern  gehandelt,  nämlich  um  eine  primäre 
reine  Atrophie  (ohne  Quellung  etc.)  mit  reactiver  Zwischengewebs- 
proliferation,  also  um  einen  Process,  wie  er  vielfach  als  der  Tabes  etc. 
zu  Grunde  liegend  angesehen  wird.  Abgesehen  davon,  dass  uns  Letzteres 
noch  nicht  unbedingt  sichergestellt  erscheint  —  dazu  fehlt  es  an  den 
nothwendigen  Frühuntersuchungen  — ,  lässt  die  Thatsache,  dass  wir  an 
unseren  Fällen  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Hinterstrangssklerose, 
ja,  gelegentlich  innerhalb  des  Gebietes  der  letzteren  selbst  acute 
Quellungsherde  der  beschriebenen  Art  finden,  uns  die  Auffassung 
des  ganzen  Processes  als  eines  im  Wesen  einheitlichen,  nur  zeitlich 
verschieden  weit  gediehenen  als  die  nächstliegende  festhalten.  Dem 
entspricht  es  auch,  dass  wir  in  den  acuten  Degenerationsherden  der 
Seiten-  und  Vorderstränge,  wie  bereits  oben  geschildert,  bald  mehr, 
bald  weniger  ausgebreitete  Reaction  von  Seiten  des  Zwischengewebes 
fanden.  Vorausgesetzt,  die  Kranken  wären  länger  am  Leben  geblieben, 
so  würde  sich  auch  in  diesen  Gebieten  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
eine  entsprechend  symmetrische  vollkommene  Sklerose  entwickelt  haben. 

Ob  überhaupt  und  in  welchem  Grade  die  in  den  Hintersträngen  vor- 
handene Sklerose  auf  Rechnung  einer  secundären  aufsteigenden  Dege- 
neration gesetzt  werden  könne,  dürfte  schwer  zu  entscheiden  sein.  Es 
ist  hier  der  Hinweis  am  Platze,  dass  Minnich  unter  dem  Namen  des 
Hydrops  der  Markfasem  offenbar  analoge  Processe  beschrieben  hat,  wio 
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wir  sie  im  Bereiche  der  acut  zerfallenen  Harkgebiete  gefunden  haben, 
wenigstens  scheint  dies  aus  den  Abbildungen  Minnich's  hervorzugehen. 
Soweit  wir  erkennen,  sieht  Minnich  diese  Veränderung  bei  seinen 
Fällen  als  im  Wesen  von  der  eigentlichen  Degeneration  verschiedene 
Processe  an  und  begründet  diese  Anschauung  insbesondere  mit  der  Dis- 
proportion zwischen  klinischen  Symptomen  und  anatomischem  Befund. 
Er  fasst  diese  Befunde  als  locales  marantisches  Oedem  auf  und  schiebt 
ihre  Enstehung  auf  die  Zeit  kurz  ante  mortem  in  der  Agone  oder  auch 
post  mortem,  zum  Theil  auch  auf  den  Einfluss  der  Härtungsflässigkeit, 
in  keinem  Falle  aber  ausschliesslich  auf  die  Härtung  allein.  Dass  es 
sich  in  unseren  Fällen  um  einen  solchen,  gewissermaassen  nicht  mehr 
zum  ursprünglichen  Wesen  der  Erkrankung  gehörigen  Befund  handle, 
ist  schon  deshalb  auszuschliessen,  weil  wir  selbst  da,  wo  Quellung  mid 
Blähung  den  denkbar  grossten  umfang  angenommen  haben,  in  zweifel- 
loser Weise  eine  Reaction  des  lebenden  Gewebes  gegen  den  Entartungs- 
vorgang vorfinden  in  Gestalt  des  frisch  wuchernden  Stützgewebes,  sowie 
der  vorhin  näher  beschriebenen  Zellen.  Es  ist  demnach  nicht  zu  be- 
zweifeln, dass  es  sich  hier  um  einen  acuten,  intra  vitam  einsetzenden 
Process  handelt,  lieber  etwaige  zeitliche  oder  causale  Beziehungen 
zwischen  den  in^s  Auge  fallenden  hochgradigen  Veränderungen  in 
den  Stranggebieten  und  den  sehr  viel  weniger  augenfälligen  partiellen 
Veränderungen  der  Zellen  der  grauen  Substanz,  wollen  wir  Bestimmtes 
nicht  äussern  (wir  sehen  dabei  selbstverständlich  ab  von  dem  Befunde 
jener  von  uns  oben  beschriebenen  Gebilde  in  und  an  den  Vorderhorn- 
zellen).  Nur  soviel  lässt  sich  mit  Rücksicht  auf  den  enormen  Inten- 
sitätsunterschied in  den  Veränderungen  der  weissen  und  grauen 
Substanz  sowie  auf  die  veröfFentlichten  Frühfälle,  von  denen  zwei 
erst  jüngst  auch  nach  Nissl  mit  negativem  Resultat  untersucht  wurden 
(Nonne),  mit  Sicherheit  behaupten,  dass  eine  Erkrankung  der  grauen 
Substanz  nicht  als  das  primäre,  die  Strangdegenerationen  erst  nach  sich 
ziehende  Moment  angesehen  werden  kann.  Andererseits  kann  die  bisher 
giltige  Anschauung,  dass  die  graue  Substanz  von  Verändenuigen  frei 
bleibe,  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden. 

Der  Fall  Rothmann's,  unsere  beiden  Fälle  sowie  derjenige  Teich- 
müll er 's  stossen  diese  Annahme  um.  Der  letztgenannte  Autor  macht 
in  seinem  Falle  die  fleck-  und  herdförmige  Degeneration  sowie  die 
strangförmige  Erkrankung  der  weissen  Substanz  ätiologisch  abhängig 
von  Blutungen.  Die  von  Nonne  beigebrachten  Frühfälle  sowie  auch 
unsere  beiden  Fälle,  in  denen  die  Blutungen  —  soweit  solche  überhaupt 
vorhanden  waren  —  durchaus  unbeträchtlich  und  zweifellos  völlig  neben- 
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sächlich  waren,  geben  indess  für  die  Erklärung  Teichmüller's  keine 
Stütze. 

Kurz  zusammengefasst  geht  auch  unsere  Meinung  dahin,  dass  es 
sich  um  einen  in  kleinen  Herden  aufschiessenden  acuten  bezw.  sab* 
acuten  myelitischen  Process  handelt;  diese  Herde  stehen  zu  der  Gellss- 
vertheilung  in  enger  Beziehung  und  ergeben  durch  weitere  Ausbreitang 
und  Confluenz  immer  grössere  Degenerationsfelder,  so  dass  schliesslich 
ganze  Stranggebiete  von  dem  Processe  ergriffen  sind.  Dieser  my elitische 
Process  ist  nicht  charakteristisch  für  Spinalerkrankangen  im  Ver- 
laufe letaler  Anämien.  Schon  von  Lichtheim-Minnich  wurde  auf 
sehr  ähnliche  Verhältnisse  bei  Cachexien  verschiedener  Herkunft  hin- 
gewiesen, und  wir  selbst  haben  den  oben  beschriebenen  acuten  Dege- 
nerationsprocessen  sehr  ähnliche  in  einem  Falle  multipler  Carcinose  be- 
obachten können. 


Zum  Schlüsse  sprechen  wir  unserem  Chef,  Herrn  Professor  Dr.  Moeli, 
für  die  freundliche  Üeberlassung  des  Materials  unseren  besten  Dank  aus. 
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Erklärung  der  AbbUdnngen  (Taf.  IX.). 

Pig.  1.  Färbung  mit  Jodgrün-Fuchsin.  Vorderhomganglienzellen  (Len- 
dentheil) mit  eigen thümlichen  in  Scheiden  liegenden  stabförmigen  Gebilden  (a); 
b.  parallel  einem  derartigen  Körper  liegende  Aushöhlung  (Scheide),  in  der  ein 
ebensolches  Gebilde  gelegen  haben  mag.  Die  Zellen  zeigen  theils  gänzlichen, 
theils  partiellen  feinkörnigen  Zerfall  der  Granula,  in  der  mittleren  Zelle  ist  der 
Kern  geschwunden. 

Immersion  Zeiss. 

'^'g-  2*  Behandlung  nach  Marchi,  Nachfarbung  mit  basischem  Fuchsin« 
Zwei  Zellen  mit  Gitter  (Netz-)  Structur,  je  eine  Masche  im  degenerirten  Strang» 
gebiete  ausfüllend,  a  Kern,  b  Vacuole.  Das  Gitterwerk  hat  man  sich  als  im 
Vergleich  zur  Umgebung  noch  erheblich  zarter  vorzustellen,  als  es  auf  der 
Abbiidang  zum  Ausdruck  kommt. 
Immersion  Zeiss. 
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XVII. 

1  Laboratorium  der  Klinik  für  Nerven-  und  ( 
steskranke  des  Prof.  Anton  in  Graz. 

r  die  Bedeutung  des  Balkenmangels  in 
menschlichen  Grosshirne. 

Von 
Dr.  H.  Zingerle, 

(Hierzu  Tafel  X.) 


Rtrelicn  nach  Erschliessung  des  complicirten  Aufbaues  uns 
les  macht  sich  die  Erkenntnis^  kund,  dass  vorzugsweise 
;e  der  Einblick  in  dns  innige  Zusammruspiel  der  einze 
selben  möglich  ist.  Die  letzten  Jnhrzehntc  haben  in  dl 
eitgehcnde  Fortschritte  gezeitigt,  ungenaue  Beobachtung 
ptiilosop))isc)ier  Ueberlegung  eiitspriuigene  Anschauungen 
]  auf  Grund  genauen  Studiums  des  Gcliirnos  ein  Verstand 
:;tionsäusaernngen,  der  psychischen  Vorgänge,  im  gesui 
^n  Zustande  angebahnt.  Auf  demselben  Wege  sind  wir 
langt,  dass  zwischen  innerer  Structur  des  Gehirnes  und  de 
irmgestaltnng  streng  gesetzniässige  Beziehungen  bestehen, 
n  anscheinend  regellosesten  Bildungen  ihren  Ausdruck  finde 
der  so  grossartigen  Fortschritte  ist  jedoch  die  Frage  über 
i  die  Anordnung  der  Leitungsbahnen  im  Gehirne  noch  1: 
Ijgeschlossen  zu  betrachten.  Inwieweit  die  Meinungen  dar 
beweist    die    neueste    Arbeit    Fl  echsig 's'),    der,    entg( 

.■erdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  schon  Jörg  in  seiner 
Arbeit  (Die  Bedeutung  dos  Balkens.    München  1655)  diesen 
issert  hat. 
ichsig,  Gehirn  und  Seele.   1896. 
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allen  bisherigen  Anschauungen,  den  Associationsbalinen  und  den  Pro- 
jectionssystemen  getrennte  Rindengebiete  zuweist. 

Mit  der  allgemein  vertretenen  Ansicht,  dass  höhere  psychische 
Leistungen  nur  durch  das  einheitliche  Zusammenarbeiten  beider  Hemi- 
sphSren  möglich  werden,  musste  sich  naturgemäss  das  Interesse  dem 
grossen  Verbindungssysteme,  dem  Balken  zuwenden.  Bei  den  Säugern 
zuerst  vorhanden,  nimmt  seine  Mächtigkeit  mit  der  aufsteigenden  Ent- 
wicklimg  zu.  Am  vollkommensten  gebildet  ist  er  beim  Menschen  und 
wir  können  wohl  mit  Berechtigung  annehmen:  es  besteht  ein  gewisser 
Zusammenhang  zwischen  der  geistigen  Stufe,  auf  der  eine  Tbierclasse 
steht  und  der  Ausbildung  des  Balkens  i). 

Der  Brennpunkt  der  Frage  über  die  Bedeutung  dieses  Systemes 
liegt  vor  allem  in  der  Erforschung  des  Faserverlaufes  innerhalb  der 
Hemisphären,  da  wir  aus  diesem  einen  Rückschluss  auf  die  Function  zu 
machen  berechtigt  sind. 

Bis  in  die  jüngste  Zeit  galt  der  Balken  gemeinhin  als  ein  Com- 
missurensystem,  das  gleichsinnige  Rindenstellen  beider  Hemisphären  ver- 
bindet. 

Die  später  von  H  am  i  1 1  o n  2)  neuerdings  vertretene  Ansicht  F  o  v  i  1 1  e s ' , 
dass  der  Balken  eine  Kreuzung  der  Fasern  aus  der  inneren  Kapsel  dar- 
stelle, konnte  sich  niemals  grössere  Geltung  verschaffen  und  wurde 
schon  von  Jörg 3)  zurückgewiesen. 

Meynert*)  und  nach  ihm  Schnopfhagen^)  waren  die  ersten, 
welche  auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  an  mikroskopischen  Durch- 
schnitten und  Abfaserungspräparaten  die  Behauptung  aufstellten,  dass 
im  Corpus  callosum  neben  Commissuren fasern  auch  Associationsfajsern 
enthalten  seien,  und  dadurch  die  bisherigen  Anschauungen  über  die  Be- 
deutung desselben,  sowie  über  die  Art  und  Weise  der  functionellen  Ver- 
knüpfung beider  Gehirnhälften  wesentlich  erweiterten. 

Die  Ergebnisse  der  experimentellen  Untersuchung  am  Thiergehirne 
baben  die  erhoffte  Bestätigung  dieser  Ansicht  nicht  gebracht 0).    Es  darf 


1)  Wiederheimer,  Lehrbuch  der  vergleichenden  Anatomie  der  Wirbel- 
tiere, cit.  nach  Meynert. 

2)  Structur  und  funct.  Bedeutung  des  Balkens.   1894.   Proceeding  of  the 
ro.val  Society. 

3)  1.  c. 

4)  Neue  Studien  über  die  Associationsbündel  d.  Hirnmantels.  Wien  1892. 

5)  Die  Entstehung  der  Windungen  des  Grosshirnes.     Jahrbücher  f.  Psy- 
chiatrie. IX. 

6)  Muratoff,  Secundäre  Degenerationen  und  Durchschneidung  des  Bal- 
gens. Mendel,  Neurol.  Centralbl.  1898. 
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niclit  vergessen  werden,  dass  die  Verhältnisse  im  ' 
bt   ohne   weiteres   auf  das  menschliche  übertragen  n 

dass  vielleicht  ein  Fortschritt  in  der  Entwickelung  im  F 

zu  sehen  ist,  dass  er  neben  Commissurenverbindung 
leistung  zu  besorgen  hat. 

f  auch  nicht  verschwiegen  werden,  dass  andere  nan 
;Monakow»),  B echtere  w*)  bisher  dieser  Ansicht  Meyr 
Tiung  versagten. 

:ensn'erthe  neue  Resultate  sind  in  den  eiacten  Arbeite 
iisichtlich  dieser  Frage  niedergelegt. 
m  er  in  einer  Untersuchung  über  den  Bau  des  Hinterh: 
menschlichen  Gehinie  den  Verlauf  der  Balkenfaseru  ge 
hatte,  und  dabei  neuerdings  die  Richtigkeit  der  Anschaue 

zu  beweisen  suchte,  dass  die  das  Hinterhom  zu  innere 
rkschichte  dem  Balken  zugehOrt,  konnte  er  an  nachfolg 
Igen  pathologischer  Fälle')  gleichzeitig  mit  Anton')  den 
a  bringen,  dass  bei  Erweichungen  im  Balken  keine  ausscb 
Tischen  Degenerationen  eintreten,  und  daas  der  Hinterh: 
einen  Hemisphäre  durch  den  Balken  mit  dem  anderse 
Jen  verbunden  wird. 

uissbildungeu  mit  vollständigem  oder  theilweisem  Hang< 
rden  in  relativ  grosser  Anzahl  zur  Untersuchung  h 
bgesehen  davon,  dass  dieselben  einen  Einblick  auf  den 
ikens  auf  die  Äussere  Formgestaltung,  speciell  den  Wind 
ehinies  vermittelten,  ffihrten  sie  zur  Aufdeckung  eines 
(fronto-occipitales  Associationsbündel,  Onufrowicz), 
luf  und  Bedeutimg  im  normalen  Gehirne  gerade  derzei' 
;sion  gefOhrt  wird. 
Ikeiifrage  ist  an  derselben  insoweit  betheiligt,    als  ein 

(Onnfrowicz,  Muratoff,  Dejerine  etc.)  die  Mai 
i  Unter-  und  Hint«rhomes  nur  aus  diesen  Fasern  ge 
wogegen  Flechsig  und  Vogt  dafür  eintreten,  dasf 
s  Unter-  und  Hinterhornes  keine  einheitliche  Fascrlage 
dem  neben  Balkeiifasern  auch  solche  anderer  Herkunfi 


ninient.-paih.  Unters,  etc.  etc.  Fall  II.    Dieses  Archiv  23. 
Leitungsbahnen  dos  Gehirns.    Leipzig  1894. 
Hemisphäronmark  des  raenschl.  Grosshimes.  I.  Leipzig  181 
ol.  Centralbl.  1895,  No.  21  und  Arbeiten  aus  der  psych. 
IL  Leipzig  1895. 
Balkendegen,  im  menschlichen  Grosshime.    Jahrb.  f.  Psycl 
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Unsere  Kenntniss  über  den  genaueren  Faserverlauf  in  den  vorderen 
&i]lcenaatlieilen  sind  noch  sehr  lückenhafte.  Auch  darüber,  mit  welcher 
Zeilschicbte  in  der  Rinde  seine  Fasern  zusammenhängen,  existiren  nur 
Vermathuogen. 

So  erwähne  ich  nur  kurz,  dass  Rossi^)  eine  Verbindung  der 
PyramidenzeUen  durch  den  Balken  annimmt;  KOlliker^)  konnte  bei 
der  Maus  seine  Fasern  zum  Theil  bis  in  die  grösseren  Pyramidenzellen, 
zum  Theil  in  polymorphe  Zeilen  verfolgen.  Ausserdem  sollen  sich 
Balkenfasem  an  der  Bildung  des  oberflächlichen  grauen  Fasergewirres 
beteiligen. 

Die  klinischen  Untersuchungen  konnten  durch  die  Natur  der  Ver- 
biltnisse  die  genauere  Einsicht  über  die  Bedeutung  dieses  Systemes 
nicht  ermöglichen.  Zum  Theil  betrafen  die  beobachteten  Fälle  Indi- 
viduen mit  ausgesprochenen  anderweitigen  Hemmungsbildungen  des  Ge- 
himeg,  zum  Theil  solche  mit  weitgehenden  Veränderungen  auch  in  der 
Abrigen  Markmasse,  in  Folge  von  Erweichung,  Tumoren,  die  Symptome 
benrorriefen,  welche  nicht  der  Balkenläsion  entsprachen. 

Die  Thatsache,  dass  in  einzelnen  Fällen  von  Fehlen  des  Balkens 
eine  sociale  Bethätigung  möglich  war,  gestattete  die  eine  Scbluss- 
folgenmg,  dass  ein  gewisser,  wenn  auch  herabgesetzter  Grad  von  In- 
telligenz dabei  bestehen  kann,  wobei  jedoch  die  interessante  Frage  erst 
nlher  verfolgt  werden  muss,  ob  in  solchen  Fällen  nicht  auf  anderen 
Wegen  eine  wenigstens  theil  weise  Substituirung  der  functionellen  Ver- 
kaüpfang  beider  Hemisphären  stattgefunden  hat. 

Die  Symptomatologie  von  Läsionen,  die  den  vollentwickelten  Gehirn- 
balken betrafen,  blieb  jedoch  so  völlig  im  Unklaren,  dass  noch  Gowers^) 
in  der  letzten  Auflage  seines  Lehrbuches  sagen  konnte:  ,,wir  wissen 
Qoeh  gamichts  von  irgend  welchen  Erscheinungen,  welche  das  Resultat 
einer  Läsion  der  Balkenfasem  sind^^ 

Ich  will  nur  in  Kürze  andeuten,  dass  Wilbrandt  darauf  hin- 
gewiesen hat,  dass  Verletzungen  des  Balkens  unter  Umständen  sich 
kenntlich  machen  müssen,  wenn  gleichzeitig  eine  localisirbarc  Verletzung 
in  der  linken  Hemisphäre  stattgefunden  hat. 

Die  bisherigen  Ergebnisse  der  experimentellen  Durch  schneid  uiig  ihn 
Balkens  bei  Thieren  sind  völlig  negativ. 


1)  II  cervello  di  an  idiota.     11  manicomio  moderne  IV.  3.     Zeitschr.  für 
Psych.  48. 

2)  Handb.  der  Gewebelehre.  1896. 

3)  Lehrbuch  der  Nervenkrankhßiten.  1892. 
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Koranyi^)  konnte  nach  Durchschneidung  des  Balkens  an  Hunden 
gar  keine  merklichen  Störungen  beobachten,  wenn  die  Hemisphären  un- 
verletzt blieben. 

Bei  elektrischer  Reizung  der  Oberfläche  des  unverletzten  Balkens^) 
traten  doppelseitige  Bewegungen  auf,  die  an  der  entsprechenden  Seite 
ausbleiben,  wemi  eine  motorische  Zone  exstirpirt  wird.  Mott  und 
Schäfer  schliessen  daraus,  dass  der  Balken  Commissurenfasem  nach 
beiden  motorischen  Centren  enthalte. 

Die  Entwicklung  des  Balkens  beginnt  nach  der  übereinstimmenden 
Angabe  aller  Autoren  [Reichert^),  Mihalcovics*),  Marchand^)] 
im  4.  Fötalmonate  an  den  unmittelbar  vor  der  embryonalen  Schloss- 
platte  liegenden  Theilen  der  Hemisphärenwand,  indem  dieselben  in  „an- 
nähernd dreieckiger  Ausdehnung  verwachsen,  woran  aber  die  centralen 
Partien  des  Dreieckes  nicht  betheiligt  sind"  (Mihalcovics).  Während 
aber  Mihalcovics  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  dafürhält,  dass  die 
Entwicklung  mit  dem  Knie  des  Balkens  beginnend  nach  rückwärts  fort- 
schreitet, nimmt  Marchand  und  Reichert  an,  dass  derselbe  bereits 
als  ganzes  angelegt  wird  und  nur  eine  allmälige  Grössenzunahme  erfährt. 

lieber  die  Entwicklung  der  Fasern  innerhalb  der  Hemisphären 
selbst  liegen  wenig  Befunde  vor.  Es  scheint,  dass  dieselben  erst  nach 
dem  4.  Monate  des  extrauterinen  Lebens  ihre  Markumhüllung  erhalten. 
Mlngazzini  weist  darauf  hin,  dass  zur  selben  Zeit  auch  das  Tapetom 
markhaltig  wird. 

Bevor  ich  über  die  Untersuchung  des  nachfolgenden  Falles  be- 
richte, fühle  ich  mich  verpflichtet,  Herrn  Professor  v.  Kolisko  für  die 
Ueberlassung  des  wohiconservirten  Gehirnes,  wodurch  die  Bearbeitung 
desselben  wesentlich  erleichtert  wurde,  sowie  meinem  hochverehrten 
Lehrer,  Herrn  Professor  Anton,  für  die  stetige  freundliche  Unterstützung 
und  die  vielfachen  Anregungen  meinen  besten  Dank  auszudrücken^). 


1)  Ueber  die  Folgen  der  Durchschneidung  des  Hirnbalkens.  Ref.  Neurol. 
Centralbl.  1890. 

2)  Mott  und  Schäfer,  On  resulting  from  faradic  excitation  of  the  cor- 
pus callosum  in  Monkey's  Brain  1890.    (Neurol.  Centralbl.  1890.) 

3)  Bau  des  menschl.  Gehirnes.    Leipzig  1859. 

4)  Entwicklungsgeschichte  des  Gehirns.    Leipzig  1877. 

5)  Entwicklung  dos'  Balkens.  Archiv  für  mikroskopische  Anatomie- 
1891. 

6)  Das  Gehirn  wurde  von  Herrn  Professor  Anton  auf  der  Versammlung 
deutscher  Naturforscher  in  Frankfurt  (1896)  einer  kurzen  Besprechung  unter- 
zogen. 
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Es  betrifft  das  Gehirn  eines  S^/gjährigen  Knaben  Aiiton  Wolf,  welcher 
am  28.  September  1894  in  die  Abtheilung  des  Herrn  Prof.  Monti  in  Wien 
auigenommen  wurde. 

Ans  den  verworrenen  Angaben  der  Mutter  konnte  Folgendes  in  Erfahrung 
gebracht  werden : 

Der  Knabe  war  schon  seit  Langem  krank  und  des  Oefteren  von  epilep- 
tischen Anfallen  befallen.  Er  wurde  mit  der  Flasche  aufgezogen  und  hatte 
bereits  als  Säugling  „Fraisen' '-Anfalle  zu  überstehen. 

b  der  geistigen  Entwicklung  sei  er  in  auffalliger  Weise  gegenüber  seinen 
Geschwistern  zurückgeblieben.  Aufgefallen  ist  der  Mutter  femer  das  rasche 
Anwachsen  des  Kopfumfanges  im  ersten  Lebensjahre.  Seit  einer  Woche  soll 
Patient,  der  auch  schon  früher  öfters  über  heftige  Kopfschmerzen  klagte,  be- 
sondere Schmerzen  gelitten  haben ,  welche  er  vorzugsweise  in  die  Gegend  des 
Hinterhauptes  verlegte.  —  In  der  Nacht  häufiges  Aufschreien,  jede  Nahrung 
wnide  verweigert.  —  In  den  letzten  Tagen  traten  mehrfache  allgemeine,  klo- 
nische and  tonische  Krämpfe  auf,  welche  mit  Bewusstseinsstörung  einhergin- 
gen. —  In  einem  solchen  Anfalle  wurde  das  Kind  in's  Spital  gebracht. 
Die  Untersuchung  ergab  folgenden  Befund : 

Massig  gut  genährter  Knabe,  von  gracilem  Knochenbau,  deutlich  rachi- 
tischer Kopf-  und  Thoraxbildung,  sowie  Anschwellung  der  Epiphysen  der  Röh- 
renknochen. —  Zur  Zeit  der  Annahme  liegt  das  Kind  in  tiefem  Coma,  mit 
corrogirter  Stirne,  fest  geschlossenen  Augen,  deren  Pupillen  ad  maximum  er- 
weitert sind  und  auf  einfallendes  Licht  kaum  mehr  reagiren.  —  Der  Mund 
krampfhaft  fest  geschlossen ,  die  Zähne  mit  Fuligo  bedeckt.  —  Die  sichtbaren 
Schleimhäute  sehr  blass.  Die  Färbung  des  Gesichtes  eine  wechselnde:  bald 
tiefe  Blässe,  bald  flüchtige  Röthe.  —  Die  Athmung  oberflächlich,  sehr  seicht; 
zeitreise  tiefes  Aufseufzen. 

Der  Puls  klein,  die  Pulswelle  leicht  unterdrückbar.  Die  Zahl  der  Schläge 
118.  Hochgradig  arhythmisch. 

An  beiden  Ellbogengelenken  bestehen  Gontractnren;  die  Daumen  sind 
beiderseits  in  die  Hohlhand  eingeschlagen,  die  Hände  selbst  in  den  Handge- 
lenken stark  flectirt. 

Das  Abdomen  eingesunken.  —  Die  Beine  im  Hüft-  und  Kniegelenk  stark 
gestreckt.  Die  Füsse  stehen  in  Spitzfussstellung;  Dorsalflexion  nur  mit  grosser 
Höhe  möglich.  Cremasterreflex  und  Patellarreflex  beiderseits  lebhaft  gesteigert. 
Das  Trousseau' sehe  Phänomen  lässt  sich  unschwer  hervorrufen.  —  Ueber 
beiden  Lungen  zahlreiche  consonirende  Kasselgeräusche.  Herz  normal.  In- 
oonünentia  alvi. 

Auf  Anruf e  reagirt  das  Kind  nicht  mehr,  nur  bei  tiefen  Nadelstichen 
zeigt  sich  Reaction.  —  Patient  erwacht  nicht  mehr  aus  dem  Coma  und  stirbt 
am  Nachmittag  desselben  Tages  ^). 


l)Die  Mittheilung  der  Krankengeschichte  verdanke  ich  der  Güte  des  Herrn 
Prof.  Monti.  Leider  ist  es  mir  nicht  gelungen,  eine  Ergänzung  der  Anamnese 
seitens  des  Vaters  des  Kindes  zu  erfahren. 

Archiv  f.  PsyehlAtrie.    Bd.  30.    Heft  2.  27 
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Dr.  H.  Zingerte, 

Obduction  wurde  am  19.  September  vor 
n  und  entnehme  ich  dem  Protokoll  Folge: 
per  ron  entsprechender  Grösse,  kräflig  ) 
hydrooephftlisch  geformt,  Hals  knrz,  Bi 
hädelnähle  durchweg  wohlerhalten,  mitft 
Bht.  Seine  innenßicbe  fest  mit  der  Dnn 
ieite  rerwachsen.  Durch  die  Kitte  dei 
1  stärker  gewölbt  ist,  als  das  der  anderen 
ender,  Tollkommen  knöcherner  verheilter 
»ht  bannend,  in  der  Hilte  der  Sehn 
entsprechend  in  etwa  ti  and  fläch  engrosser 
r  Dura  eine  osteophj tische  bei  3  Hm.  d 
reich  and  theilweise  braunpigmentirt  erscli 
ei  über  der  linken  Hemisphäre  eine  1  Mm.  < 
die  dnrch  Serum  von  der  Innenßäche  ab 
eine  Hemisphäre  etwas  in  der  Qegend  de 
SchSdelrergrössemng  entsprechend  verg 
1  Häuten  bedeckt,  mit  wohl  entwickelten,  i 
ersehen,  besitzt  einen  nur  bis  in  die  Gegc 
eichenden,  schmalen,  dnnnen  Balken ,  : 
in  stelle  die  Kammerhöhle  offen  zd  Tage  li 
D  Fomix  ist  nnr  die  rechte  Hälfte  normal 

Kammern  mächtig  erweitert,  mit  klaren: 
D,  sammtartig  grannlirten  Ependym  ausg« 

stärker  vorspringend,  sonst  die  Ganglien 

Gehirnes  blutarm  und  etwas  ödematSs,  e 
alla  oblongata. 

basalen  Gefässe  zartwandig.  An  den  Ha 
dematös,  Herr  contrahirt;  Leber,  Milz  di 
de  Hemisphären  wurden  in  HöHer'scher 

genaue  makroskopische  Beschreibung  wu 
men.     In  Folge  dessen  konnten  einzelne 

etc.  nicht  mehr  mit  der  wünschenswerth 

der  Basis  des  Gehirnes  finden  sich  keine 
unerren  entsprechen  ihrer  normalen  La; 
leinen  etwas  plattgedrückt, 
grösseren  Gefässe  sind  weniger  verdickt. 
Verlaufe  derselben  fehlen.  Der  Querset 
zeigt  sich  deutlich  kleiner,  als  de 
imhäute  an  der  Convexitat  adhäriren  r 
lea  der  med.  und  convexen  Hemisphären 
n  Hantelkante  zu  einer  senkrecht  eroporste 
constaliren  ist,  ob  sie  an  der  Dura  mater 
linke  Hemisphäre  (Taf.  X.,  Fig.  1  un 
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Gestaltung  und  in  der  Lagerung  der  einzelnen  Theile  zu  einander  in  auffalligem 
Grade  Ton  dem  rechten  Gehirne  ab.  Sie  erscheint  im  Ganzen,  besonders  aber 
im  Stimlappen  grosser,  als  die  rechte. 

Vermnthlich  durch  ungünstige  Lagerung  während  der  Härtung  ist  sie 
mit  ihrem  vorderen  und  hinteren  Pole  gegen  die  Medianlinie  verbogen.  In 
Folge  dieser  Verbiegungen  wurden  auch  keine  Maasse  mehr  aufgenommen. 

Der  Dickendurchmesser  erscheint  verkleinert.  Von  den  einzelnen  Lappen 
ist  der  Stimlappen  am  besten  entwickelt.  Seine  basale  Fläche  ist  stark  schief 
nach  aussen  gestellt,  die  Spitze  des  verschmälerten  Schläfelappens  liegt  mit 
dem  Stimpole  in  einer  horizontalen  Ebene. 

Der  Occipitallappen  ist  abgestutzt,  nicht  wie  gewöhnlich  in  eine  Spitze 
auslaufend. 

An  der  medialen  FiiU;he  liegt  das  Seitenhorn  und  der  grösste  Theil  des 
Hinterhomes  in  Form  einer  langgestreckten  seichten  Grube  von  rhombischer 
Gestalt  völlig  geöffnet  zu  Tage.  Aus  dem  Grunde  dieser  springen  die  in  ihrer 
äusseren  Form  nicht  wesentlich  veränderten  basalen  Ganglien  (der  Thal.  opt. 
und  Nuc.  caud.)  unbedeckt  hervor. 

Die  mediale  Wand  des  mächtig  nach  oben  und  hinten  erweiterten  Hinter- 
homes fehlt  nahezu  vollkommen. 

Seine  hintere  Begrenzung  bildet  ein  breiter  Randwulst  (R.,  Fig.  1),  der 
Ton  unten  her,  unmittelbar  aus  dem  Gyrus  hippocampi  sich  fortsetzend,  nach 
auf-  und  vorwärts  umbiegt  und  dabei  die  obere  Begrenzung  des  Seitenven- 
trikels bildet. 

Ein  im  erweiterten  Unterhorn  vorspringender  Wulst  scheint  dem  Pes 
hippocampi  zu  entsprechen. 

Die  med.  Wand  des  Vorderhornes  ist  vollständig  erhalten. 
Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  hochgradig  verdickt,  gekörnt,  mit  weiss- 
lieh  glänzenden  Narbensträngen  durchzogen,   die  sich  netzförmig  verflechten. 
Diese  Veränderung  ist  in  den  vorderen  Antheilen  des  Seitenventrikels  deutlich 
geringer  ausgeprägt. 

Längs  des  früher  erwähnten  Randwulstes  setzt  sich  das  Ependym  in  die 
weichen  Gehirnhäute  fort,  so  dass  die  Trennung  mit  der  Scheere  erfolgen  muss. 
Der  Uebergang  ist  jedoch  kein  gleichmässiger,  oder  plötzlicher;  sondern  all- 
mälig  verdünnt  sich  das  umgeschlagene  Ependym  und  nimmt  das  Gepräge  der 
weichen  Gehirnhäute  an. 

Vom  Balken  ist  nur  der  vorderste  Antheil,  dem  Knie  desselben  entspre- 
chend, als  eine  im  gehärteten  Zustande  l  Ctm.  breite,  2  Ctm.  lange  Masse, 
querdurchschnittener  Fasern  vorhanden.  Nach  rückwärts  schliesst  dieselbe 
unmittelbar  an  den  früher  erwähnten  Randwulst  an,  der  sich  bei  näherer  Be- 
sichtigung in  seiner  Formation  folgendermaassen  darstellt:  Um  den  eigent- 
lichen, vom  Gyrus  fornicat.  gebildeten  Randwulst  ist  vom  erhaltenen  Balken- 
reste nach  rückwiirts  eine  dünne  Fasermasse  nach  aufwärts  umgeschlagen,  die 
als  eine  Fortsetzung  des  Balkenrestes  erscheint,  und  den  Gyrus  fom.  völlig 
Terdeckt.  An  seiner  medialen  Seite  ist  dieser  Zug  von  dem  in  die  Arachnoidea 
übergehenden  Ependym  gänzlich  überzogen,  an  der  lateralen  Seite  wird  er  von 
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der  Hemisphärenrinde  durch  ein  Sept.  der  Arach.  getrennt.  Wie  weit  sich  diese 
Fasern  nach  rückwärts  erstrecken,  kann  ohne  Durchschnitte  nicht  entschieden 
werden.  Von  dem  sehr  dünnen,  bis  zum  Querschnitte  der  wohl  entwickelten 
vorderen  Commissur  reichenden  absteigenden  Theile  des  Balken knies  er- 
heben sich  nach  oben  einige  membranöse  Fetzen,  wohl  die  Reste  des  einst  vor- 
handenen Sept.  pelluc. 

Die  (sehr  schmächtige)  C.  mollis  und  Commiss.  post.  sind  erhalten.  Der 
Fornixkörper  fehlt  vollkommen.  Eine  unmittelbar  hinter  der  vorderen  Com- 
missur an  der  vorderen  Fläche  des  Sehhügels  aufsteigende  faltige  Erhebung 
entspricht  dem  Reste  des  aufsteigenden  Fomixschenkels. 

An  der  medialen  Fläche  fällt  die  Verkrümmung  des  Hinterhauptslappens 
noch  mehr  in's  Auge,  an  welcher  keine  der  typischen  Furchen  selbst  nicht 
die  F.  calcarina  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden  kann.  Dieselben  sind 
im  Gegensatze  zu  denen  des  Stirnlappens  kurz,  erscheinen  seicht  und  von  voll- 
kommen unregelmässigem  Verlaufe. 

Am  Stirnlappen  erkennen  wir  eine  wohl  ausgeprägte  F.  calloso-margina- 
lis,  die  im  rückwärtigen  Theile  ihres  horizontalen  Verlaufes  durch  einzelne 
Windungszüge  überbrückt  wird. 

Die  parieto-occipitale  Furche  ist  in  Folge  des  Defectes  eines  Theiles  der 
med.  Hemisphärenwand  nur  in  ihrem  oberen  Verlaufe  vorhanden. 

Die  an  der  med.  Seite  des  Schläfe lappens ,  dessen  Uncus  zungenfonnig 
zugespitzt  aussieht,  einzige  typische  Furche,  die  F.  hippocampi,  grenzt  den 
einförmig  gebildeten  G.  hippoc.  ab,  an  dessen  oberem  freiem  Rande  eine  binde- 
gewebige Membran  an  Stelle  der  Fimbria  hängt.  Zu  bemerken  ist  noch,  dass 
die  im  normalen  Gehirne  regelmässige  Verklebung  beider  Windungsblätter  des 
Gyr.  hippocampi  hier  nicht  zu  Stande  gekommen  ist. 

Im  Allgemeinen  lassen  die  meisten  Furchen  an  der  medialen  Fläche, 
ebenso  wie  an  der  convexen  eine  radiäre  Verlaufsrichtung  erkennen. 

An  der  Convexität  sind  dieselben  zahlreicher,  einzelne  sind  durch 
grössere  Tiefe  auffallend. 

Das  Anfangsstück  der  Sylv.-Spalte  (Taf.  X.,  Fig.  2)  steigt  nahezu  senk- 
recht an ;  das  Endstück  erscheint  schmächtiger,  als  die  meisten  der  in  sie  ein- 
strahlenden radiären  Furchen  des  Stirn-  unh  Seh  eitel  läppen  s ,  von  denen  am 
auffälligsten  eine  den  Stirnlappen  durchquerende  tiefe  Furche  erscheint,  welche 
denselben  in  zwei  ungleich  grosse  Bezirke  theilt.  Sie  macht  den  Eindruck  eines 
besonders  mächtig  ausgeprägten  vorderen  Astes  der  Fiss.  Sylvii, 

Aus  der  vorderen  Centralfurche  entspringen  ausserdem  zwei  den  normaleu 
Stirn  furchen  entsprechende  nach  vorne. 

Die  basale  Fläche  des  Stirnlappens  ist  reichlich  durch  atypische  Sulci 
gegliedert.    Ein  Sulc.  olfactorius  ist  vorhanden. 

Die  in  ihrem  unteren  Theile  sich  gabelig  theilende  Centralfurche  mündet 
unter  einem  nahezu  senkrechten  Winkel  in  die  Sylv.-Spalte  und  setzt  oben  an 
der  Mantelkante,  w^ie  sämmtliche  dieser  radiären  Furchen,  eine  deutliche  Ein- 
kerbung. 

Die  Insel  wird  durch  die  umgebenden  Gehirn  theile  vollkommen  gedeckt 
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Aach  an  der  convexen  Seite  werden  die  Furchen  am  Scheitel-,  Schläfe- 
und  HiDteriiaaptslappen  zum  grössten  Theile  schmäler  und  anregelmässiger, 
so  dass  sich  nicht  ohne  grosse  Mühe  und  in  unwiderleglicher  Weise  einzelne 
der  nonnal  ausgebildeten  verfolgen  lasse.  Die  Fissura  Sylrii  theilt  sich  in 
iiirem  Endstücke  büschelig  auf  in  eine  Anzahl  radiärer  Sulci ,  von  denen  der 
am  Schlafelappen  zunächst  gelegene,  als  breitester  gegen  die  übrigen  abste- 
chend, sich  allmälig  verjüngend  zum  Hinterhauptspole  zieht. 

Es  ist  daher  auch  nicht  möglich,  den  Scheitellappen  gegen  den  Schläfe- 
lappen in  normaler  Weise  abzugrenzen. 

Eine  der  erwähnten  Furche  am  Schläfelappen  parallel  verlaufende  ent- 
spricht vielleicht  der  IL  T.  F. 

Manche  Windungszüge  werden  durch  seichte  Rinnen  überbrückt,  die  me- 
ningealen  Gefassen  entsprechen. 

Bei  Beschreibung  der  rechten  Hemisphäre  (Taf.  X.,  Fig.  0)  be- 
schranke ich  mich  der  Kürze  halber  vorzugsweise  auf  diejenigen  Punkte,  in 
▼eichen  sie  vom  Bau  der  linken  Hemisphäre  abweicht. 

Der  Unterschied  in  den  äusseren  Formverhältnissen,  im  Vergleiche  mit 
Hab  ist  ein  auffälliger. 

Der  Hydrocephalus  int.  ist  deutlich  geringer  ausgeprägt,  die  mediale 
Wand  des  Hint«rhomes  völlig  intact. 

Die  Bogenfurche  hat  ihren  ringförmigen  Verlauf,  wie  er  im  embryonalen 
Gehirne  und  bei  Balkendefecten  des  Oefteren  beschrieben  worden  ist,  beibe- 
halten. 

Die  Basalganglien  liegen  ebenfalls  in  grösserer  Ansicht  frei.  Am  Thal. 
opticus  ist  ein  stärkeres  Vorspringen  des  Pulvinar  bemerkenswerth.  Das  Kpen- 
dym  ist  auch  hier  verdickt  und  gekörnt,  jedoch  nicht  so  hochgradig  verändert, 
wie  links  und  schlägt  sich  nirgends  auf  die  Rinde  über.  Der  Balkendefect  ist 
Yollkommen  entsprechend  dem  der  linken  Hälfte.  Erhalten  ist  nur  das  Baliien- 
knie,  mit  seinen  dünnen  absteigenden  Theile;  seine  Faseimasse  liegt  einge- 
schoben zwischen  Fornix  und  Gyrus  calloso-marginalis.  Nach  rückwärts  setzt 
ersieh  ebenso  in  eine  dünne,  nach  aufwärts  geschlagene  Faserplatte  fort,  die 
sich  in  der  Höhe  des  Pulv.  thal.  opt.  unter  dem  Randwulst  des  Gyr.  fornicat. 
verliert.  An  ihrer  medialen  Seite  ist  diese  Faserplatte  zum  Unterschied  von 
links  vom  Ependym  vollkommen  unbedeckt.  —  Ein  Spien,  c.  call,  fehlt  voll- 
kommen. 

Der  Fomix  ist  in  seinem  ganzen  Verlaufe  entwickelt.  Der  Körper  des- 
selben hängt  durch  das  Ependym  mit  dem  Randbogen  und  nach  vorne  mit  dem 
Balkenradimente  fest  zusammen.  An  seiner  Oberfläche  lässt  sich  ein  scliinä- 
lerer  innerer  Faserzug  erkennen,  der  durch  eine  seichte  Rinne  von  einem  brei- 
teren äosseren  Bündel  getrennt  ist^). 

An  seiner  Umbiegnngsstelle  in*s  Unterhom  bleibt  zwischen  demselben 


1)  Jörg  (l.  c.)  beschreibt  in  einem  seiner  Fälle  ein  ähnliches  Verhalten. 
Ich  ?[age  die  Frage  hier  nicht  zu  entscheiden,  ob  dieser  neben  dem  Fomix  ver- 
laufende Faserzug  dem  Fornix  longus  entspricht. 
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phären-Rand bogen  eine  trichterrdrinige  Grabe  frei,  aas 
dünnen  Stiele  der  Gyr.  hippocampi  entspringt. 
ai  hint«r  der  C.  ant.  erhebt  sieb  untec  dem  Ependym  de 
dea  Fomix,  der  dem  Balkenreste  so  dicht  anliegt,  das 
)ellac.  nichts  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden  kann. 
den  Foramen  Honroi  kann  nicht  gesprochen  werdet 
ü  Seiten« entrikels  unterhalb  des  Fornii  der  Zog&ng  zam  v 
iteht. 

anbildang  ist  an  der  ebenfalls  in  ihrem  Dicken  durchmesse 
nisphäre  eine  reichlichere  als  normal.  Die  Hauptfurcben  j 
indäre  in  gegenseitiger  Verbindung.  Die  radiäre  Verlanf 
)irochen. 

ediaien  Fläche  können  die  typischen  Furchen  sämmtli( 
;hgewiesen  werden.  Der  Sulc.  calloso-m  argin  aus  wird  in  9 
theile  durch  mehrere  Verbindungszüge  überbrückt.  An 
Icarina  treffen  wir  zwei  parallel  vom  Occipilalpole  bia 
.  fornicatns  durchfurchende  Sulci,  zwischen  denen  eine  sei 
)ar  ist,  welche  mit  der  identisch  ist,  die  im  normalen  G< 
n  der  Fiss.  cnlcarina  liegt.  In  die  obere  Furche,  die  durc 
ngen  der  F.  calcarina  entstanden  ist,  mündet  die  paxiete-oc 

Verhalten  konnte  auch  Jiirg')  in  seinem  Falle  conslalirei 
Iten  von  Balkenmangel  ist  darauf,  wie  mir  scheint,  zn  i 
I,  obwohl  specieil  dos  Gehirn  von  Kaufmann,  soweit  a 
log  überhaupt  ersehen  lässt,  ähnliche  Verhältnisse  darb 
3her  anzunehmen,  dass  dieser  Befund  kein  zufälliger,  soi 
imangcl  in  einem  gewissen  Zusammenhange  ist.  Ich  ve 
eine  nähere  Erklärung  darüber  zu  geben. 
normal  gebaute  G.  hippocampi  setzt  sich  nicht  direct  aus 
:t,  sondern  entspringt  als  selbstständiger  ^^'lndungszug  au 
!n  Grube.  Bemerken  swerth  ist  femer,  dass  schon  im  Ber 
er  Hemisphär.- Rand  bogen  durch  mehrere  radiäre  Furchen 
linittcn  wird.  Die  Furchung  am  Schläfelappen  zeigt  im  Heb 
auch  nicht  an  der  cenvexen  Fläche.  Die  obere  Lippe  d 
:h  radiäre  einstrahlende  Furchen  durclizogen.  Eine  den  i 
«rende  F.,  wie  links,  fehlt  hier.    Die  drei  Stirn  Windungen 

S.  praec.  und  S.  centr.  münden  direct  in  die  Sylviispalte 
irdere  Centralwindong  als  ein  rechteckiges  Rindenfeld,  we 
5  Furche  in  zwei  Abtheilungen  zerfällt. 
cl-  und  Hinterhauptslappen  sind  in  ihrer  Formirung  ebei 
verändert, 
en  Ende  des  erweiterten  3.  Ventrikels  spannt  sich  die  hi 
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Commissor  aus.  Von  der  Zirbeldruse  und  deren  Habenul.  kann  nichts  auf* 
gefunden  werden.  Die  G.  genic.  erscheinen,  ebenso  wie  links,  in  ihrer  Gestalt 
unrerandert.  Der  Gehimstamm  wurde  durch  die  Lagerung  während  der  Härtung 
Bach  links  gedreht  und  etwas  verbogen. 

Im  nicht  so  hochgradig  erweiterten  4.  Ventrikel  weist  das  Ependym  auch 
eDtxändliche  Veränderungen  auf. 

Die  Striae  acust.  sind  kaum  noch  nachzuweisen.  Zu  beiden  Seiten  der 
Raphe  erheben  sich  die  Fun.  ter. 

Das  Kleinhirn  ist  entsprechend  gross,  deutlich  in  Ober-  und  Unterwurm 
gegliedert;  die  Furchung  beider  Hemisphären  ist  normal.  Der  Nuclens  dent 
erscheint  etwas  kleiner  als  gewöhnlich. 

Die  linke  Grosshimhemisphäre  wurde  nach  Einbettung  in  Celloidin  in 
mikroskopisch  durchsichtige  Frontalschnitte  zerlegt  Die  Färbung  geschah  mit 
Hämatoxylin  (Pal)  und  Nigrosin. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Auf  allen  Durchschnitten  macht  sich  ein  aufifalliges  Missrerhältniss 
zwischen  der  weissen  Markmasse  und  dem  Rindengrau  zu  Gunsten  des  letzteren 
bemerkbar.  Im  Vergleiche  mit  Normal-Gehirnen  erscheinen  die  weissen  Mark- 
lager der  Windungen  nahezu  um  die  Hälfte  verschmälert;  die  eng  zusammen- 
gepressten  Furchen  schneiden  viel  tiefer  ein,  als  es  die  oberflächliche  Be- 
trachtung am  gehärteten  Präparate  vermuthen  liess. 

Der  theilweise  Zusammenhang  dieses  Befundes  mit  Fehlen  eines  so 
machtigen  Fasersystemes,  wie  es  der  Balken  darstellt,  ist  wohl  nabeliegend. 

A.  Stirnlappen. 

Im  Vergleiche  zu  den  übrigen  Gehimtheilen  weist  derselbe  die  gering* 
gradigsten  Veränderungen  auf. 

Die  Fasern  aus  dem  erhaltenen  Balkenknie,  dessen  absteigender  Theil 
auf  den  Durchschnitten  noch  deutlicher  seine  Verschmäl erung  erkennen  lässt, 
strahlen  in  horizontaler  resp.  schief  auf-  und  absteigender  Richtung  an  die 
mediale  Seite  des  erweiterten  Vorderhomes,  ziehen  zum  Theil  im  Bogen  über 
das  Ventrikeldach,  zum  Theil  gegen  die  Basis  des  Stirnlappens.  Auf  Durch- 
schnitten durch  die  vorderen  Abschnitte  des  Vorderhornes  (Taf.  X.,  Fig.  3) 
biegen  die  Fasern  auch  um  die  obere  und  untere  Kante  des  Ventrikels  an  die 
äossere  Seite  desselben  über;  auch  ist  deutlich  zu  beobachten,  dass  Fasern  um 
die  Spitze  des  Vorderhornes  nach  aussen  umbiegen  und  daselbst  eine  kurze 
Strecke  nach  rückwärts  verlaufen. 

Auf  diese  Weise  wird  das  Vorderhom  durch  die  Balkenstrahlung  innen, 
oben  und  vorne  wie  durch  eine  Kappe  eingehüllt,  welche  nur  in  den  vordersten 
Abschnitten  auch  auf  die  äussere  Seite  übergreift. 

Nach  rückwärts  treffen  wir  lateralwärts  an  Stelle  der  dunkel  tingirlen 
Balkenfasem  eine  Schichte  von  zu  grösseren  Bündeln  vereinigten  Faserquer- 
schnitten,  welche  sich  durch  ihre  hellere  Färbung  abheben  und  nach  vorne  in 
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itrahlung  verschwinden.     Ans  ihnen    enlbündeln    sich   in  i 

Verlanfe  Faserzüge  gegen  die  Kinde.  Zwischen  diesen  ebi 
Stiablungen  und  dem  verdicltten  Ependym,  das  an  seiner 
igeningen  eines  loclierm aschigen,  mit  Figmenthäufchen  darch: 
les  erkennen  lässt,  breitet  sich  das  centrale  Hohlengrau  a 
le  ans,  die  an  der  medialen  Wand  am  schmälsten  ist  und 
gspilzt  tief  in  das  basale  Marklager  hinabreicht.  Es  enthält 
I  verflechtende  Faserzüge,  sowie  an  der  lateralen  Wand  nach 
lienförmig  angeordneten,  verdickten  Gefassquerschnitten  ein  S 
Tgetroffener  Fasern  aus  dem  Schwanzkernbündel, 
leint,  dass  das  bei  niederen  Wirbel tbieren  weit  mächtiger  entw 
hlengrau  auch  hier  eine  krankhafte  Zunahme  erfahren  hat. 
.eralen  Harklager  des  Stirnlappens  sind  ausserdem  noch  zwei 
itlich  abgrenzbar. 

.ch  aussen  von  den  hellgefarbten  Querschnillen  und  der  B 
ine  Schichte  zarter,  dunkler,  von  welchen  aus  auch  im  bogenf&i 
1  Über  das  Dach  des  Ventrikels  zur  medialen  Fläche  nnd  Stir 
Nach  rückwärts  setzen  sich  dieselben  in  die  Ansstrahlur 
:heDhels  der  C.  i.  fort. 

eine  lichtere  Zone  trennen  sich  2.  lateral  von  diesen  schii 
'aserzüge,  die  aus  den  unteren  convexen  Rind  engebieten  z 
medialen  sich  entbündeln.  Sicher  haben  wir  hier  einen,  die  !a( 
en  Rindengebiete  des  Stimlappens  verbindenden  Associatii 
insversal,  Associationsb.  des  Stirnlappens), 
n  seinem  aufsteigenden  Theile  die  Bai kenslrah lang  klammer 
;  Cingulum  ist  von  da  nach  rückwärts  deutlich  zu  verfolge 
r  Oberfläche  der  auf  den  Balken  hinübergreifenden  Einde  des 
jlinalis  erscheinen  in  zarten  Querschnillen  die  Fasern  des  L 
reiche  ganz  vorne  mit  dem  Cingulum   Verbindungen  einzu 

ohnitten  durch  das  hinterste  Ende  des  erhaltenen  Balkenreste 
vordersten  Partien  des  Seiten  Ventrikels  (Taf.  Xa.,  Fig.  7)  lieg 
te  der  in  normaler  Richtung  verlaufenden  Balkenfasern,  ein  \ 
ind  schräg  getroffenen  Fasern  auf,  die  sich  direct  au: 
eingehüllt  vom  Ependym  und  Arachnoidea  nach  rückwärb 
I  Fasern  dieser  Schichte  erstrecken  sich  bis  zur  oberen  Von 
Iten  aber  dabei  eine  mehr  schiefe  Richtung  und  biegen  aucl 
aldach  auf  die  obersten  Partien  der  lateralen  Wand  um. 
tt/.terer  anliegenden  früher  beschriebenen  Querschnittsbändi 
.  Assoc.  Zuges  sammeln  sich  jetzt  in  der  Ecke  zwischen  Sei 
trahlung  der  Corona  radiata  zu  einem  dichter  zusammenhäng 
rden  aber  vom  Hohlengrau  durch  die  feine  Faserlage  des  Seh 
:  geschieden.  Nach  unten  zu  grenzen  sich  diese  quergeschni 
icht  scharf  von  dem  vorderen  Schenkel  des  C.  int.  ab.  Aus 
ler  durch  die  aufstrebende  Stabkranzstrahlung  Fasern  zu  der 
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Texen  RindeDgebieten,  aasserdem  solcbe  in  schrägem  Zöge  nach  nnten  aassen, 
die  bis  in  die  äussere  Kapsel  mit  Leichtigkeit  rerfolgt  werden  können. 

Die  Projectionsstrabliing  tritt,  da  die  Durch flechtong  mit  Balkenüasem 
ausgeblieben  ist,  in  ihrem  Verlaufe  scharf  hervor. 

Der  schon  makroskopisch  beschriebene  Rest  des  Septnm  pellnc.  ist  roll- 
kommen  faserlos. 

Die  vorderen  Antheile  des  Corp.  striat  (N.  caad.  and  Linsenkem)  sind 
Ton  entsprechendem  Bane.  Es  sei  noch  bemerkt,  dass  auch  basalwärts  aas  dem 
vorderen  Schenkel  der  C.  interna  Faserzage  in  die  Rinde  aastreten. 

Die  vordere  Commissor  strahlt  in  breitem  Zage  zwischen  anterer  Fläche 
des  Linsenkemes  und  dem,  im  Vergleiche  mit  normalen  Gehirnen  an  weissen 
Markfasem  yerarmten  Ricchfelde  ein.  Die  Abzwetgang  aus  derselben  in  das 
Riechfeld  ist  gut  entwickelt 

Die  Fasern  des  Riechfeldes  zerklüflen  dasselbe  and  ein  Theil  derselben 
erscheint  in  Zusammenhang  mit  den  Fasern  der  C.  externa. 

Der  verschmälerte,  auf  seinem  Durchschnitte  dreikantige  Tractus  olfactarios 
ist  an  seiner  Oberfläche  von  einer  dünnen  Schichte  markhältiger  Fasern  über- 
zogen. Nor  die  medialwäris  gerichtete  Fläche  des  Dreikants  bleibt  davon  frei. 

In  der  vorderen  l&teralen  Ecke  der  Snbstantia  perforata  ant.  an  der  Ober- 
fläche der  Rinde  gelegene  Faserzäge  gehören  der  lateralen  Wurzel  des  Riech- 
nerven an,  die  mit  dem  Uncus  und  Nucl.  amygdalae  in  Beziehung  steht.  Eine 
mediale  Wurzel  ist  nicht  nachweisbar,  was  durch  das  Fehlen  des  Septnm 
pellnc.  erklärlich  ist. 

Die  graue  Masse  des  Tuber  einer,  erscheint  massiger  als  gewöhnlich.  Ein 
aoflälliger  Unterschied  in  der  Grösse  beider  Tract.  olfactorii  besteht  nicht. 

II.  Scheitellappen. 

Der  Querschnitt  des  Seitenventrikels  zeigt  in  Folge  der  hoch irradi gen  Er- 
weiteniBg  eine  längsovale  Gestalt. 

Der  aus  dem  Balken  nach  rückwärts  sich  fortsetzende  Faserzug  ver- 
schmälert sich  zu  einer  dünnen,  ganz  um  den  Gyrus  fornicatus  hinaufsre- 
schlagenen  Platte,  deren  längs  verlaufende  Fasern  über  die  obere  Ventrikel- 
kante nicht  mehr  hinaus  verfolgt  werden  können  (Taf.  Xa.,  Fig.  8}. 

In  den  Uebergangsschnitten  vom  Stirn-  zum  Scheitellappen  erstreckt  sich 
ans  ihnen  ein  lichtes,  faserloses  Degenerationsfeld  von  halbmondförmiger  Ge- 
stalt nach  aufwärts  in  das  angrenzende  Cingulum.  Dasselbe  verschwinrlet  schon 
wieder  auf  Schnitten  durch  den  vorderen  Scheitellappen. 

Die  Fasern  aus  den  Querschnittsbündeln  des  F.  fr.  o.  an  der  lateralen 
^entrikelwand  nehmen  jetzt  eine  auch  mehr  schräge  Richtung  von  oben  innen 
nach  unten  aussen  ein,  wodurch  eine  Verbreiterung  der  ganzen  Schichte  er- 
folgt. Aus  derselben  steigen  noch  immer  breite  Züge  in  die  äussere  Kapsel  ab, 
indem  sie  dabei  die  viel  dunkler  gefärbte  Stabkranzstrahlung  schräg  durch- 


Gegen  die  laterale  obere  Ventrikelkante  zu,  nach  aufwärts  werden  die 
Gasend  dieser  Schichte  immer  spärlicher  und  treffen  schliesslich  in  einem  lichter 
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!  mit  einem  Th«jle  der  aas  dem  rnndtaleD  LäD^inge  ein 

vir  uns  hat  den  Durcbsohnilten  den  hinteren  Sebhügelant 
deutlicher  wird  die  schräge  Verlftofsrichtnng  dieser  Fasi 
ssen,  die  Schicht«  eireicht  eine  noch  ianehm«nde  Breite 
d  dabei  anch  gegen  das  Dach  des  Ventrikels  ku  faserreid 
Ende  des  Thalamus  opticns  hat  die  Hehrzahl  der  Faser 
Ton  oben  nach  nnten.  Sie  fllessen  nach  abwärts  mit  dem 
le  als  innerster  Belag  die  laterale  Seite  des  Unlerborae 

1  Fasern  des  Scbwankernbündels  sind  auch  in  der  ganien 
ipens  in  der  hier  schmäleren  granen  Bekleidung  des  i 
weisbar.  Aus  ihnen  wird  der  angrenzende  Kopf  des  Nucl. 
en  Haikkapsel  umhüllt. 

swerth  erscheint  das  Verhalten  der  medi&lst  gelegenen 
ranistrahlDDg  (Taf.  Xa.,  Fig.  9),  welche  von  den  übrig« 
I  dunklere  Färbung  sich  abheben  und  von  denselben  durc 
eljennt  sind.' 

lassen  sich  in  ibrem  weiteren  Verlanre  in  der  inneren  I 
rrolgen;  an  manchen  Schnitten  ist  jedoch  ersichtlich,  das 
[gesellen,  welche  den  Kopf  des  N.  caudatus  durchliehen. 
.  dass  diese  Fasern  tum  Haopttheile  aus  der  Gitterscbich 
imen.  Es  würden  dieselben  sodann  die  RiDdenTerbindnng 
eicht  auch  des  N.  caud.?)  im  Scheitelhirne  darstellen. 
kch  biegen  auch  Fasern  medial  bis  in  dje  unmittelbare 

und  scheinen  direct  in  das  Marklager  des  Gjths  calloso- 

ctionsstrahlung  liegen  nach  aassen  schräg  und  längs  geli 
die  aus  den  Windungszügen  der  convexen  Seite  beständi) 
ind  nach  vorne  keine  scharfe  Abgrenzung  gegen  die  Associi 
Stimlappens  zulassen,  sondern  im  conti nuirlichen  Uebei 
irscheinen.    Sie  gehören  dem  Bogenbündel  an. 

in.  Schläfelappen. 
;  des  erweiterten  Unterhornes  irird  durch  Blutgerinnsel  t 
.rmung  an  weisser  Uarkmasse  sowie  das  tiefe  Einsohneidi 
ier  besonders  in's  Auge. 

rahlung  der  vorderen  Commissur  breitet  sich  an  der  lat 
ilformirten  Mandelkernes  aus,  der  vorne  mit  den  grauen  t 
innominata  und  des  Linsenkerns  zusammen Diesst. 
chnitte  der  Fasern  des  Fase,  nncinat.  sammeln  sich  um  dt 
Ende  des  Claustrums. 

ittleren  und  hinteren  Unterhom abschnitten  grnppirt  sie 
Irei  abgegrenzten  Schichten  (Taf.  Xa.,  Fig.  10).  Die  äas 
lit  aus  den  (juergelrofTenen  Fasern  des  anteren  Längsbü 
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irelche  vorne  bis  an  die  Basis  des  Claustrums  reichen,  in  den  hinteren  Partien, 
entsprechend  den  Durchschnitten  durch  das  sageförmige  £nde  des  Linsen- 
hmcS;  nach  oben  an  das  Bogenbündel  continuirlich  übergehen. 

Nach  einwärts  Yom  F.  long.  inf.  liegen  die  lichter  gefärbten  Projections- 
laseni,  welche  um  die  Basis  des  Unterhomes  mit  dem  F.  long.  i.  auch  an  die 
mediale  Seite  umbiegen.  Die  directe  Einstrahlung  des  Himschenkelfusses  in 
den  Schläfelappen  zeigt  keine  bemerkenswerthen  Veränderungen. 

Die  innerste,  direct  unter  dem  Ependym  gelegene  Schichte  nimmt  die  im 
nonnalen  Gehirne  vom  Tapetum  des  Schläfelappens  besetzte  Stelle  ein.  Der 
Fasenerlauf  in  derselben  ist  schief  von  aussen  oben  nach  innen  unten.  Die 
mediale  Wand  des  Ventrikels  entbehrt  dieses  Faserzuges.  Auffeilend  erscheint 
der  Zosammenhang  dieses  Stratums  mit  Faserzügen,  die  sich  in  Folge  ihrer 
schlechteren  Färbbarkeit  um  so  deutlicher  gegen  die  umgebenden  Markmassen 
abheben.  Auf  einem  Schnitte  durch  die  Ausstrahlung  der  vorderen  Commissur 
in  denSchläfelappen  (Taf.  Xa.,  Fig.  9)  grenzt  sich  im  Winkel,  den  Claustrum  und 
basale  Linsenkem fläche  zusammen  bilden ,  ein  viereckig  gestaltetes  Feld  quer 
getroffener  Fasern  ab ,  welchem  aussen  die  zarten  und  dunkel  tingirten  Quer- 
schnitte des  Fasciculus  uncinatus  anliegen,  als  deren  unmittelbare  Fortsetzung 
nach  hinten  es  bei  oberflächlicher  Betrachtung  erscheint. 

Die  Continuität  dieses  Feldes  geht  auf  rückwärtigen  Schnitten  dadurch 
verloren,  dass  die  einstrahlenden  Stabkranzfasern  dasselbe  durchqueren,  in 
eine  Anzahl  von  kleineren  Bündeln  zerlegen. 

Nach  abwärts,  gegen  den  Ventrikel  zu,  treten  aus  diesen  Bündeln  längs- 
ond  schräggeschnittene  Fasern ,  die  die  Projections fasern  in  nahezu  rechtem 
Winkel  dorch flechten,  zum  Tapetum  des  Schläfelappens  (wobei  ich  jedoch  be- 
tone, dass  ich  dies  nicht  vollkommen  mit  dem  normalen  Tapetum  identisch 
halte),  welches  einen  Theil  seiner  Fasermassen  aus  ihnen  bezieht. 

Mit  dem  Aufhören  des  Linsenkernes  und  dem  Kleinerwerden  des  Sehhügels 
konimen  diese  Querschnittsbündel  aus  ihrer  ursprünglichen  Lage  unterhalb  der 
üsseren  Kapsel  näher  der  Gitterschichte  zu  liegen,  nehmen  aber  an  Zahl  ab, 
je  faserreicher  das  Tapetum  wird.  Unmittelbar  vor  dem  Ende  des  Pulvinar 
thal.  opt  treffen  wir  noch  wenige  lichtgefärbte  Querschnitte,  mitten  unter  den 
danhlen  Fasern  der  Sehstrahlung  zum  Hinterhauptslappen ,  und  aus  ihnen 
Fasern  sich  nach  abwärts  entbündelnd.  An  der  Stelle,  wo  die  Fasern  des  fr. 
0.  lingszuges  mit  dem  Tapetum  des  Unterhomes  zusammenstossen,  hat  dieses 
Bändel  als  gesonderte  Schichte  aufgehört.  Ich  habe  die  Beschreibung  dieses 
Paserfeldes  nirgends  erwähnt  gefunden,  trotzdem  ich  ähnliches  auch  im  nor- 
iwlen  Conlrollgehime  wieder  auffinden  konnte;  die  Fasern  sind  an  solchen 
jedoch  viel  zarter,  aber  von  demselben  Verlaufe  und  im  Zusammenhang  mit 
te  Tapetum  des  Unterhomes,  wie  ich  nach  Allem  annehmen  muss. 

Sachs  seheint  dieselben  der  Projectionsstrahlung  zuzurechnen.  Die 
^  dieses  Faserfeldes,  sein  Hineinreichen  in  die  äussere  Kapsel,  spricht  wohl 
**«nso  sicher  gegen  diese  Annnahme,  wie  der  Umstand,  dass  sein  Beginn  schon 
*n  Dorcbschnitten  nachgewiesen  werden  kann,  in  welchen  die  grauen  Massen 
«les  Mandelkernes  mit  denen  des  Linsenkeraes  noch  zusammenhängen.     Die 
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len  ausserdem  im  Vergleiche  mit  den  umgebenden  Mar 
isch  andere  Färbbarkeit  und  sind  auch  unter  anden 

abzugrenzen. 

nich  am  ehesten  der  Ansicht  zu,  dass  wir  es  hier,  aoa 
litellappen ,  mit  einem  läugsTerlaufenden  Asaociattons 
Stirn-  und  Schläfelappen  gegenseitig  verbindet.  Ein 
der  äusseren  Kapsel  in  dieses  Feld  konnte  ich  nirge 
;n,  kann  aber  die  Mißlich keit,  dass  dies  wirklich  sta 
imtheit  ausschli essen. 

davon,  dass  ein  Uebertritt  von  Fasem  in  das  Tapei 
attfindet,  scheint  sich  mir  die  Zusammengehörigkei 
aus  anderen  Ueberlegangen  zu  ergeben.  Das  besc. 
mächtigsten  an  Schnitten,  aufweichen  dasTapetum  ni 
er  Masseninnahme  der  Fasern  in  letzterem  wird  es  cc 
und  erschöpft  sich  vollständig  an  der  Vereinigungssl 
nterhomes  mit  dem  des  Sei  len  Ventrikels, 
dialen  Wand  des  Unterhomes  ist  im  Allgemeinen  eine 
Harkbekleidung  bemerkbar. 

,ion  des  Ammonshornes  ist  in  den  vordersten  Abschnitt 
ig  und  an  der  dem  Ventrikel  zusehenden  Flache  voll 
'ht  dieser  Befund  wohl  im  Zusammenhange  mit  dem 
dem  keine  Fasern  mehr  erhalten  sind.  An  Stelle  der 
mmen  fasetarmer  Membranzipfel  empor, 
usseren  (dem  Ventrikel  abgewendeten)  Fläche  ist  no 
iv  gebaute  Fascia  dentata,  in  Form  einer  schmalen,  hal 
n  Kindenmasse  mit  oberll  ach  Hebern  Harkbelage  erkenn 

IV.  Hinterhauptslappen. 

dass  der  grosste  Tbeil  der  medialen  HinterhomH-an 
al  verlaufenden  langen  Bahnen  (d.Cing.u.  der  Striae  I 
ifelappen  zu  gelangen,  mit  dem  Randtvulste  weiter  na« 
,1s  es  ihrem  normalen  Verlaufe  entspricht.  Ans  de 
,  sich  auch  die  Formation  des  Gyrus  hippocampi  weil 
1  Hinterlappen. 

[Imbiegungs stelle  bildet  der  Randwulst  eine  ganz  kurze 
^enzung  des  Hinterhomes. 

eginne  des  Occipilallappens  hat  sich  der  ans  dem  Ball 
sich  fortsetzende  Fasorzug  völlig  erschöpft.  Die  ihm 
sse  beginnt  sich  aber  gleichzeitig  zu  verbreitem,  k 
ein  sich  an  Stelle  der  früher  quergetroffenen  Faserzüge 
,te,  deren  Masse  nach  rückwärts  zunehmend,  sich  net 
ch  abwärts  zapfenartig  vorspringt  {Taf.  Xa.,  Fig.  11). 

deren  grössle  Zahl  mit  dem  Kaudwulste  in  den  Schläi 
iupttheile  aus  dem  Cingulum  stammen,  wird  durch  Fe 
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Entsprechend  dem  Auftreten  derselben  verschmälert  sich  in  rascher  Folge 
das  Cingolum,  ohne  dass  eine  entsprechend  rasche  Faserabgabe  an  die  Rinde 
ersichtlich  wäre.  Dasselbe  rückt  dabei  im  Ganzen  etwas  tiefer  aas  seiner  bis- 
herigen Lage;  ans  ihm  strahlen  Fasern  in  sehnig  absteigender  Richtung  aus, 
in  den  zapfenartigen  Querschnitt,  welcher  ausserdem  noch  einen  Zazog  von 
Fasern  aus  dem  innersten  Stratum  an  der  lateralen  Yentrikelwand  erhält,  in- 
dem dies  aber  das  Yentrikeldach  an  die  mediale  Seite  umbiegt. 

Es  ergiebt  sich  daraus  das  interessante  Ergebniss,  dass  Cingulum  und 
der  froDto-occipitale  Associationszug,  d.  h.  die  beiden  medialen  langen  Asso- 
ciationssysteme  in  diesem  Gehirne  zu  einem  Stratum  zusammentreten. 

An  der  Umbiegungsstelle  des  Wulstes  nach  abwärts  wird  in  Folge  der 
iuiigen  Durchflechtung  der  Züge  eine  faserige  Verlöthung  des  oberen  und  un- 
to^n  Antheiles  der  medialen  Hemisphärenwand  daselbst  erzeugt. 

Diese  grösstentheils  zum  Cingulum  gehörigen  Fasern  setzen  sich  nun 
zmn  TheOe  in  die  innerste  Schichte  der  erhaltenen  medialen  Ventrikel  wand 
nach  rückwäits  fort. 

Ein  anderer  Thcil  der  Fasern  verläuft  mit  dem  Randwulste  nach  abwärts 
and  nach  vorne  in  den  Schläfelappen ,  woselbst  wir  sie  in  das  Marklager  des 
Gjrus  hippoc.  verfolgen  können.  Sie  bilden  die  Hauptmasse  des  Cingulums  in 
seinem  normalen  Verlaufe. 

Ausserdem  erstreckt  sich  noch  ein  dünner  Faserbelag  auf  die  graue  Platte, 
die  sich  vom  absteigenden  Randwulste  nach  rückwärts  ausbreitet  und  die  Rin- 
dentheüe  des  Occipitallappens  medial  verdeckt. 

Die  Lancis. -Streifen  mit  der  darunter  gelegene  ngrauen  Substanz  biegen 
an  der  lateralwärts  sehenden ,  der  Occipitalrinde  zugewendeten  Fläche  der 
erwähnten  grauen  Platte  nach  abwärts;  an  der  Stelle,  wo  sich  aus  dem  ab- 
steigenden Randwulste  der  Gyrus  hippocampi  fortsetzt,  kommen  dieselben  als 
Fascia  dentata  an  die  Oberfläche  des  G.  hippocampi  zu  liegen. 

Im  lateralen  Marklager  haben  sich  mit  dem  Beginne  des  Hinterhomes  die 
Fasenäge  folgendermassen  geschichtet:  zu  innerst,  unter  dem  Ependym  liegt 
eine  nahezu  2  Mm.  breite,  sich  oben  und  unten  verschmälemde  Faserplatte, 
als  directe  Fortsetzung  der  vereinigten  Associationsbündel  aus  der  Wand  des 
Seitenventrikels  und  dem  Tapetum  des  Unterhornes.  Dieselbe  verschmälert  sich 
continnirlich  nach  rückwärts,  ist  gegen  das  Ependym  höckerig  contourirt.  Die 
Fasern  in  derselben  sind  vorwiegend  längs  und  schräg  getroffen.  Nach  aussen 
liegen  zunächst  die  lichtgeiarbten  Querschnitte  der  Projectionsstrahlung  in  den 
Hinterhauptslappen ,  und  schliesslich  das  untere  Längsbündel,  welches  auf 
Schnitten  unmittelbar  hinter  dem  Pulvinar  thal.  opt.  nach  oben  vom  Bogen- 
bändel  nicht  abgrenzt  werden  kann. 

In  Folge  der  colossalen  Erweiterung  des  Ventrikels  haben  sämmtliche 
^i  Schichten  eine  starke  Streckung  in  senkrechter  Richtung  erlitten ,  und 
zeigen  auf  Frontalschnitten  in  ihrem  mittleren  Theile  eine  beträchtliche  Ver- 
dünnung. Entsprechend  dieser  Verdünnung  ist  an  einzelnen  Stelleit  das  ge- 
rammte Marklager,  gerechnet  vom  Ependym  bis  zur  Rinde,  nur  4  Mm.  dick. 
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Das  Stratum  sagitt.  (Wernicke)  und  der  Faserzng,  den  Sachs  als  Stra- 
tum cun.  transversi  beschreibt,  sind  vorhanden. 

Auf  einem  Schnitte,  unmittelbar  vor  dem  Ende  des  Hinterbomes,  st«Ut 
dasselbe  eine  längsgestellte  schmale  Spalte  dar.  Im  lateralen  und  medialen 
Marklager  grenzen  sich  drei  Faserschi cht^n  ab,  die  an  der  oberen  und  unteren 
Kante  des  Spaltes  mit  einer  deutlichen  Verbreiterung  in  einandw  abergefaen. 

Im  medialen  Marklager  bilden  dieselben  jedoch  nur  einen  dünnen  Schleier, 
—  in  nahezu  übereinstimmender  Weise  wie  im  normalen  Gehirne  — ,  obwohl 
es  hier  nicht  zur  Bildung  eines  Calcar  avis  gekommen  ist,  die  dies  Verbalt«i 
erklären  würde. 

Zur  Ergänzung  des  makroskopischen  Befundes,  bei  welchem  eine  sichere 
Fissura  calcarina  sich  nicht  nachweisen  liess,  zeigt  sich  hier  von  der  mediiden 
Fläche  her  einschneidend  eine  breitere  Furche,  die  einen  kleinen  Win- 
dungszug umschliesst,  und  deren  umgrenzende  Rinde  einen  deutlichen  Bail- 
1  arge 'sehen  Streifen  enthält.  Dieselbe  Furche  kann  nur  als  Rest  der  Fissura 
calcarina  gedeutet  werden;  es  ist  also  ein  Theil  des  Sehfeldes  erhalten  ge- 
blieben. 

Dem  oberen  Ende  des  F.  long.  inf.  sitzt  eine  Kappe  quergetroffener, 
dünner  Fasern  auf,  der  hintere  An  theil  des  Str.  cun.  transvers.  (Sachs),  pa- 
rallele Längszüge  an  dessen  äusserer  Seite  entsprechen  noch  dem  sagittalen 
Marklager  (Wernicke). 


ti 
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V.  Die  basalen  Ganglien  und  die  Insel. 

In  Folge  der  Dickenabnahme  der  Hemisphäre  springen  die  basalen  Gan* 
glien  stärker  gegen  den  Ventrikel  zu  vor;  das  Pulvinar  thal.  opt.  grenzt  sich 
scharf  ab. 

Die  Lagerung  der  einzelnen  Kerne  im  Sehhügel  ist  wie  gewöhnlich.  Auch 
das  Centre  med.  (Luys)  wird  an  der  äusseren  Fläche  des  inneren  Kernes  deut- 
lich sichtbar.  Auf  Durchschnitten  durch  die  vordersten  Partien  des  äusseren 
Kernes  wird  derselbe  durch  schollige,  wirr  sich  kreuzende  Faserzüge  durch- 
brochen, die  sich  nach  rückwärts  gegen  die  obere  und  äussere  Peripherie  des 
Thal.  opt.  sammeln  und  sich  dadurch  als  zum  wohlausgebildeten  Stratum  zo- 
nale gehörig  erweisen. 

Die  Taenia  medull.  ist  verschmälert.  An  ihrem  hinteren  Ende  strahlen 
aus  dem  schmächtigen  Gangl.  habenulae  Fasern  des  Meyn  er t' sehen  Bündels 
an  der  medialen  Seite  des  rothen  Kernes  basalwärts.  DerLinsenkem  mit  seinen 
scharf  abgegrenzten  drei  Gliedern  wird  noch  in  der  Gegend  des  Beginnes  des 
Thal.  opt.  durch  eine  Spange  grauer  Substanzen  mit  dem  Schwanzkerne  ver- 
bunden. 

Aus  seinen  Laminae  medulläres  sammeln  sich  die  Fasern  der  Linsenkem- 
schlinge,  die  bogenförmig  das  basale  Ende  der  inneren  Kapsel  umgreifen.  Ba- 
salwärts schliesst  sich  ihr  der  sogenannte  untere  Stiel  des  Thalamus  an,  dessen 
Fasern  aus  dem  Schläfelappen  an  dem  Querschnitte  der  vorderen  Oommissur 
yorbei,  die  Regio  innominata  durchziehen. 
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Im  vorderen  Schenkel  der  Capsula  int.  hebt  sich  ein  Faserzug  hervor  (Taf.  X., 
Fig.  A),  der  in  den  oberen,  dem  Kopf  des  Schwanzkemes  angrenzenden  Thei- 
len  derselben  entspringend,  nach  abwärts  zieht  und  sich  schliesslich  in  der 
Regio  innominata  der  Fasernng  der  Aura  lenticnlaris  zugestellt.  Die  langsge- 
troffenen  Fasern  dieses  Zuges  heben  sich  schon  ohne  Lupen vergrössemng  in 
d«  übrigen  Kapselstrahlung  scharf  ab ;  sie  werden  noch  verstärkt  durch  Zu- 
lage aus  den  inneren  zwei  Gliedern  des  Linsenkernes. 

Wir  werden  nicht  fehl  gehen ,  wenn  wir  diesen  Paserzug  als  einen  Theil 
d«6  Veibindungssystems  des  Nuclens  caudatns  und  lenticularis  zu  den  Gan- 
glien des  Zwischenhimes  auffassen,  welches  von  Edinger^)  im  Gehirne  von 
Vertebraten  genauer  stndirt  wurde  und  nach  seiner  Angabe  „die  Kerne  des 
Thal.  opt.  und  der  Regio  subthalamica,  auf  das  Engste  mit  dem  Vorderhom 
ganglion  verknüpft". 

Kolli ker^)  misst  diesem  „basalen  VorderhimbundeP  eine  Bedeutung 
ßr  die  unwillkürlichen  motorischen  Leistungen  bei*). 

Weiter  nach  rückwärts,  etwas  vor  Beginn  der  0.  mammillaria  treffen  wir 
die  besenformige  Auffaserung  des  Feldes  H]^  (Forel)  in  dem  basalen  äusseren 
Sebhkügelkem  und  in  der  Lamina  med.  externa.  Durch  einen  lichten  band- 
ßnnigen  Streifen,  der  von  der  Gittorschichte  herabzieht,  wird  dasselbe  vom 
Felde  Hj  getrennt,  welches  der  dorsalen  Kapsel  des  wohlentwickelten  Corpus 
Loysi  sieh  anschliesst  und  theils  im  basalen  Theile  der  inneren  Kapsel  sich 
viüasert,  theils  in  die  Linsenkemschlinge  übergeht. 

Auf  den  Schnitten  durch  die  caudalen  Abschnitte  des  Corpus  Luysi  hat 
die  Vereinigung  der  Felder  H^  und  H2  zum  Felde  H  stattgefunden ,  dessen 
Fasern  bis  in  die  Haubenregion  an  die  laterale  und  dorsale  Fläche  des  rothen 
Kernes  verfolgt  werden  können. 

Entgegen  der  Angabe  Monakow's^),  der  die  Fasern  des  Feldes  H2  als 
einen  Tbeil  der  Linsenkemschlinge  zum  Tuber  ein.  bezeichnet,  findet  sich  in 
onserem  Falle  Forel's^)  Ansicht  bestätigt,  der  dasselbe  aus  tieferen  Hauben- 
r^onen  sich  entwickeln  lässt  (Haubenbündel  des  Linsenkemes,  Kölliker®). 

Die  Insel  liegt  ganz  verborgen  in  der  Tiefe  der  Sylvi'schen  Spalte,  zeigt 
«nfaehen,  jedoch  nicht  hochgradig  von  der  Norm  abweichenden  Windungs- 
typns.  — 

Von  Frontal  schnitten  weiter  rückwärts  wird  dieselbe  nach  aussen  vom 
Hemispbärenmark  ganz  umhüllt,  und  dadurch  erscheint  dieselbe  abgeschnürt, 
^e  erae  Heterotopie  grauer  Substanz  (Taf.  Xa.,  Fig.  10). 


1)  VerhandL  der  anat.  Gesellschaft  auf  der  8.  Versammlung  in  Strass- 
feüg.  1894. 

2]  Handbuch  der  Gewebelehre  U. 

3)  Vgl.  darüber  auch  Anton:  üeber  die  Betheiligung  der  grossen  basal. 
Gehimganglien  bei  Bewegungsstörungen.   Jahrb.  f.  Psych.  14. 

4)  Unters,  über  die  Haubenregion  etc.    1895.  Berlin. 

5)  Unters,  über  die  Haubenregion  etc.    Dieses  Archiv.  VII. 

6)  l  c,      " 
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Bei  BetrachtuiifiT  des  Baues  der  Gebilde  an  der  Himbasis  muss  ich  er- 
wähnen, dass  die  Corpora  maniinillaria  bei  Abtrennung  des  Himsch^nkelfosses 
leider  mit  dorchschnitien  worden,  wodurch  die  Untersuchung  derselben  sehr 
erschwert  wurde.  Soweit  es  noch  zu  constatiren  möglich  war,  zeigte  sich  kein 
hochgradiger  Unterschied  in  der  Grosse  beider,  wie  es  durch  das  Fehlen  des 
linken  Fomix  zu  erwarten  stand. 

Die  oberflächliche  Mariaone  am  linken  C.  m»  ist  entschieden  hochgradig 
Termindert.  Aus  demselben  steigt  das  wohlentwickelte  Yic  d'Azyr'sche 
Bündel  zum  vorderen  Sehhögelkeme  empor. 

Spärliche  Reste  eines  Faserzuges  markiren  an  der  medialen  Flache  des 
Sehhügels  im  Ventrikelgrau  die  Ueberbleibsel  der  aufsteigenden  Fomixsaule,  die 
auf  Durchschnitten  durch  die  vordersten  Sehhügelantheile  ihr  Ende  erreichen. 

Das  Chiasma  nenr.  opticorum  ist  normal  fonnirt. 

An  seiner  dorsalen  Fläche  breitet  sich  die  Heyn  er  tische  Commissur  im 
Höhlenäraa  aus:  ihre  Fortsetzung  kann  bis  an  die  Basis  des  Linsenkemes  ver- 
folgt werden,  indem  sie  als  ein  dännes  Bündel  dem  Tractus  aufliegt. 

Der  aus  dem  Chiasma  sich  entwickelnde  Tractus  opt.  endet  zum  Theile 
im  hentormig  gestalteten,  durch  weisse  Massen  geschichteten  Corpus  gen.  ext, 
zum  Theile  umziehen  seine  Fasern  die  Peripherie  dieses  Ganglions  und  ver- 
lauten normal  gegen  das  Pulvinar. 

Aus  dem  ebenfalls  nicht  veränderten  C.  gen.  inter.  steigen  Fasern  hinab 
in  die  Haubenregion. 

Dem  etwas  verschmälerten  Himschenkelfusse  liegt  dorsal  die  Subst  nigra 
Sommerins^ii  auf. 

In  der  Haubenregion  fehlen  alle  gröberen  Veränderimgen. 

Die  Fasern  der  hinteren  Commissur  strahlen  bogenförmig  zu  beiden  Seiten 
des  Aquaeductus  Sylv.  vorbei  in  die  Haube. 

Der  Aquaed.  S.  ist  etwas  verengt,  aber  durchgängig. 

Aus  der  Bindearmkreuzung  durchziehen  die  Fasern  den  rothen  Kern,  an 
dessen  dorsaler  Fläche  das  hintere  Längsbändel  sich  entwickelt,  welches  von 
da  ab  nicht  mehr  isolirt  verfolgt  werden  kann. 

Die  linksseiiigen  2Högel  sind  inFolge  der  Härtung  etwas  verzogen  und  er- 
scheinen i^vielleichi  auch  in  Folge  der  Schiefischnitte)  links  etwas  abgeplatteter. 

Die  Strahlung  aus  dem  hinteren  Zweihügel  zur  tmteren  Schleife  ist  gut 
erkennt  ar. 

Die  obere  Sohleifenbahn,  sowie  die  übrigen  Gebilde  der  Brücke  und 
Medulla  oblongaia  sind  beiderseits  gleich  entwickelt. 

Das  Küohenmark  stand  mir  leider  nicht  zur  Verfügung. 

Die  Untersuchung  der  Rinde  geschah  mitNigrosin,  Caimin,  van  GiesoD 
und  Hamauuvlin  «Weigert^.  In  Folge  der  Härtung  in  Müller  *scher  Flüssig- 
keit konnte  die  NissTsohe  Methode  nicht  mehr  angewendet  werden. 

Es  zeigte  sich,  dass  sämmtliche  Zellschichten  vorhanden  sind.  —  In  die 
Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  ist  eine  solche  kleinerer  eingeschoben, 
die  sich  als  ein  dunklerer  Streifen  abhebt.  —  Die  Zahl  der  zelligen  Elemente 
scheint  nicht  vermindert.  —  Jedoch  erscheinen  dieselben  meistentheib  blasig 
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gequollen,  nahezu  rund  und  lassen  zum  Theil  nur  spärliche  kurze  Fortsätze 
erkennen,  zum  Theil  haben  sie  dieselben  ganz  verloren.  —  Der  granulirte  Kern 
^Dzi  sieh  scharf  gegen  das  Protoplasma  ab  und  enthält  ein  deutliches  Kern- 
körperches.  —  Das  spärliche  ebenfalls  stark  granulirte  Protoplasma  ist  nach 
aussen  von  einem  breiten  hellen  Hofe  begrenzt. 

Neben  diesen  veränderten  Zellen  sind  aber  auch  noch  gut  erhaltene 
Ganglienzellen  von  normalem  Aussehen  in  allen  untersuchten  Rindenstücken 
wahrzaoehmen.  —  Im  Fnsse  der  3.  Stimwindung  heben  sich  grosse  Pyramiden- 
zelien  ab,  deren  Fortsätze  auf  weite  Strecken  des  Gesichtsfeldes  zu  verfolgen  sind. 

Die  Gliazellen  scheinen  vermehrt,  ebenfalls  von  einem  lichten  Hofe  um- 
geben, das  Grundgewebe  bildet  einen  dichtfaserigen  Fitz,  der  sich  von  der 
Norm  kaam  unterscheidet.  Die  perivascnlaren  Räume  der  wenig  verdickten 
Gefibse  sind  erweitert. 

Neben  der  Verminderung  der  in  die  Rinde  einstrahlenden  Markfasem  lallt 
auch  sonst  die  weitgehende  Verarmung  der  Rinde  an  markhaltigen  Fasern  in's 
Ange.  Dassupra-  und  intraradiäre  Flechtwerk  sind  spärlich.  —  Die  Tangential- 
faserschiebte  ist  relativ  am  besten  erhalten.  Nur  in  der  Rinde  der  Fissura 
calcahna  findet  sich  noch  ein  deutlich  entwickelter  Vic  d'Azy rascher  Streifen. 

Dieser  Befund  lässt  also  für  den  Balkenmangel  nichts  Charakteristisches 
erkennen,  sondern  ist  völlig  gleichartig  dem,  der  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Idiotie  gefunden  wurde. 

B.  Die  rechte  Hemispliare. 

Dieselbe  wurde  nach  vollendeter  Härtung  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  in 
FroDtalschnitte  zerlegt  und  makroskopisch  untersucht.  Auf  einem  Schnitte 
dorcii  die  Mitte  des  erhaltenen  Balkenrestes,  welcher  gerade  vor  den  Be^nnn 
<ies  Thal,  opticus  fallt,  liegt  dem  Balken  dorsal  ein  querovales  Bündel  auf, 
welches  in  Müller 'seh  er  Flüssigkeit  dunkel  sich  gefärbt  hat  und  aus  (|uer- 
durchschnittenen,  also  von  vorne  nach  rückwärts  verlaufenden  Fasern  besteht. 
Nach  oben  wird  es  vom  Gyrus  fomicat.  durch  eine  Furche  getrennt,  reicht 
etvas  in  das  Hemisphären -Mark  hinein  und  liegt  dabei  direct  unter  dem 
Cingnlom. 

Der  weitere  Verlauf  dieses  Bündels  im  Stirnlappen,  den  ich  hier  gleich 
einschalten  will,  ist  ein  derartiger,  dass  auf  einem  Durchschnitte  unmittelbar 
hinter  dem  aufsteigenden  Theile  des  Gyrus  calloso-marginalis  dasselbe  als  ein 
läni^ovales  dünnes,  2  Mm.  breites,  5  Mm.  langes  Feld  zwischen  den  na*'li 
vonie  ziehenden  Balkenfasern  und  dem  Gyrus  calloso-marginalis  sich  abjfn-nzt 
wobei  es  nach  oben  dem  Cingulum  direct  anliegt.  Auf  einem  Schnitte  nahe 
d«  Spitze  des  Vorderhornes,  ca.  1  Cm.  nach  vorwärts,  sind  diese  Fa-ern  in 
der  übrigen  Markmasse  verschwunden  und  nicht  mehr  i>oliri  nachweisbar. 

An  der  lateralen  Ventrikelwand  zieht  analog  der  linken  Seite  unt**r  dem 
Ependym  bis  zum  Schweifkemkopfe  herab  ein  schmaler  dunkler  Streifen  von 
ebenfalls  quergetroffenan  Fasern.  —  Derselbe  erscheint  im  Winkel  zwi>chen 
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caudatus  und  StabkranzstrafaluDg  am  breitesten,  vegäii; 
tntrikeldacb. 

ich  hier  steil  ansteigende  vordere  Schenkel  der  inneren 
as  wohlgeformte  Corp.  striatnm,  an  dessen  Basis  der  Qnei 

Commissui  sich  abhebt. 

en  letzterem  und  dem  Mandelkern  ziehen  aus  der  R«gio  inm 
aserzng  znm  Scbläfelappen. 

sehend  der  Mitte  der  basalen  Ganglien  (Schnitt  durch  die  C. 
.  5)  ist  nach  dem  Aufhören  des  Balkenrestes  nur  das  Bünde 

Pasern  übrig  geblieben,   welches  schon  etwas   verkleine 
b  unmittelbar  aufliegt.  In  seinem  medialen  Theile  ist  es  t 
o-marginalis  nach  aufwärts  geschlagen, 
ndliche  Querschnitt  des  verschmälerten  Fomix  wird  dar 

der  unteren  Fläche  dieses  Bündels  fixirt. 
leren  Glieder  des  Linsenkemes  sind  etwas  verschmälert. 
Len  dem  Claustrum  und  der  basalen  Linsen  kern  fläche  hebt  sii 
imispbäre  ein  dunkles  Feld  ab. 

Schichten  an  der  lateralen  Wand  des  Unterhomes  sind  lei 
<er  auffällig  dünn. 

ille  Durchschnitt  wurde  durch  das  Pulvinar  thalami  optici  ai 
I  Stelle  des  Balkens  nach  rückwärts  verlaufende  Längszug 
;  Hälfte  seiner. ursprünglichen  Masse  reducirt,  seine  Fasern 
1  des  zu  einem  Längsspalle  ausgezogenen  Ventrikels  aurh  an 

eralen  Marklager  ist  die  Schichtung  nicht  so  deutlich  ersii 
links  constatiren  konnten.  Es  besteht  aus  einem  breitet 
ner  Fasern,  von  denen  sich  nach  aussen  die  dunkler  gt 
Strahlungen  des  Bogenbündels  abheben, 
mnionshorn  wölbt  sich  an  der  medialen  Wand  im  Unterbt 
ist  faserhaltig. 

nem  Durchschnitte  durch  den  Beginn  des  Hinterhomes,  unm 
iegung  des  G.  fomicatus  zeigen  sich  folgende  Verhältnisse: 
sren  Theile  der  medialen  Wand  des  Hinterhomes  verläuft  d 
Längszuges  aus  dem  Balken  nach  rückwärts.  —  Es  ist  die 
die  ganze  Länge  der  Hemisphäre  vorhanden. 
:tleren  und  unteren  Theile  der  Wand  liegt  der  durchschnitte 
ocampi  mit  dem  Durchschnitle  des  Cingulnms. 
eralen  Marklager  ist  die  Drei  Schichtung  wieder  deutlich  ge' 
inerste  Faserblatt  besteht  aus  vorwiegend  längsgetroffenen 
.  und  unten  an  die  mediale  Seite  umbiegen. 


Znsammenfossnng. 

m  vorliegenden  Falle   zur  Entwicklung   geki 
nternus,    dessen    ungleich    stärkere  Ausbildung 
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Hemisphäre  gewiss  beachtenswerth  ist,  trSigt  zweifeltos  die  Kennxeichen 
eines  auf  eotzundlicher  Grundlage  entstandenen. 

Neben  allgemein  diffuser  Verdickung  des  Epend>nis  ist  dasselbe 
von  stellenweisen  Bindegewebswucheningen  in  Form  von  erhabenen 
Knötchen  besetzt  (Ependymitis  granulosa);  im  linken  Hinterhome  bilden 
skh  verflechtende  Narbenzüge  eine  netzförmige  Zeichnung.  Noch  nach- 
weisbare Blutaustritte  an  die  Oberfläche  und  zwischen  die  neugebil- 
deten Bindegewebszüge  weisen  auf  die  entzündlichen  Gefässverändenin- 
%m  hin. 

Bei  Mangel  irgend  weicher  her?orstechenderen  AnomaUen  im  Gefäss- 
verlaufe  müssen  wir  wohl  mit  der  im  linken  Gehirne  deutlich  nachweis- 
baren grösseren  Intensität  der  entzündlichen  Veränderungen  die  stärkere 
ÄTisbUdmig  des  Hydrocephalus  daselbst  in  Zusammenhang  bringen. 

Einseitiges  Ueberwiegen  der  Ventrikelerweiterung  ist  mehrfach  beob- 
achtet worden,  z.  B.  von  Monakow i).  Zur  Erklärung  für  das  Zustande- 
kommen dieser  Entzündung  reicht  das  seinerzeitige  Trauma  vollkommen 
aas.  —  Dass  dasselbe  eine  bedeutende  Schädigung  setete,  beweist  die 
Fractor  im  linken  Scheitelbeine  mit  der  ausgedehnten  meningealen 
Blntnng. 

Wir  wissen,  dass  schon  nach  geringeren  Schädeltranmen  sich  2  bis 
3  Tage  Himödem  entwickelt^),  zum  Theile  gewiss  als  Ausdruck  einer 
Geßflsalteration,  in  deren  Anschluss  Entzündungserscheinungen,  sfi  es 
an  den  Moiingen  oder  im  Plexus  auftreten  können. 

In  auffälligem  Missverhältnisse  stehen  in  diesem  Falle  die  hoch- 
gradigen Veränderungen  in  den  hinteren  Gebieten  der  linken  Hemisphäre, 
gegenfiber  denen  im  Stimlappen. 

Gewiss  wurde  dies  durch  die  nachweisbar  stärkere  Entzündung 
rfickwärts  nicht  allein  bewirkt. 

Es  ist  wohl  wahrscheinlich,  dass  die  mediale  Wand  des  Hinterhomes 
dem  Flüssigkeitsdrucke  um  so  weniger  Widerstand  zu  leisten  befähig 
ist,  wenn  durch  das  gleichzeitige  Fehlen  eines  Fasersystemes,  wie  ea  der 
Balken  ist,  die  Dicke  derselben  bedeutend  vermindert  wird. 

Eine  vielleicht  früher  bestandene  Obliteration  und  Abschiiossung 
des  Ventrikels  in  Folge  der  Entzündung,  wodurch  nach  Ziegler^; 
ebenfalls  ungleichmässige  Erweiterung  im  Ventrikel  zu  Stande  kommt, 
kann  in  diesem  Gehirne  nicht  nachgewiesen  werden. 


1)  Experimentelle  und  patholog.  Untersachungen  etc.    Fall  IL     Dieses 
Archi?  Bd.  23. 

2)  Bourneville  und  Leflaire,  Virchow  und  Hirsch.  1^584.  U. 

3)  Lehrbuch  der  pathoL  Anatomie.  1886, 
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teren  ist  nun  die  Frage  zu  erOrtem,  inwieweit  die  son: 
;en  mit  dem  Hydrocephalus  zusammenhängen. 
i  Balken  de  recten  stetige  Vorkommen  der  Ventrikel  erweit 
igÜch   die  Meinung  erweckt,   dasa  durch  letztere  imm* 

Balkeiunangels  gegeben  sei.  —  Die  Ueberlegung  aber, 
isfalle  des  Systems  der  Balkenfasern  eine  Abnalmie  d( 
bissen  Marklagers  der  Hemisphäre  stattfindet,  lässt  dii 
lasB  durch  die  grössere  Höhlung  eine  Zunahme  von  Ft 
Ir  bewirkt  wird. 

I)  betont  in  Uebereinstimmung  mit  Sander^),  dass 
le  Veränderungen  innerhalb  der  SchädelbQble  sehr  woh 
ologischeu  Momenten  gleichzeitig  bestehen  können,  w 
Qomalien  und  andere  erklären".  Als  wichtiger  Factc 
mg  solcher  Missbildungen  haben  sich  neben  anderen 
ssanomalien   gezeigt.    Trotzdem   sind    in  der  Literatur 

P'ällcn  mit  Balkenmangel  bekannt,  bei  welchen  der  H 
r    die  Entstehung  desselben  verantwortlich    zu    mache. 
ppert,  Anton,  Virchow). 
n    unserem  Falle   sind  ausser  der  entzündlichen  Vent: 

keine  Momente  auffindbar,  welche  den  theilweisen  Ba 
ären  konnten, 
laufe   eines  acuten  Hydrocephalus  kommt  es  ausser  de 

das  Ependym  auch  zu  Erweichungen  und  Druckatrophi 

Oebimfafiermassen,  nicht  allzu  selten  aber  im  Corpus  < 
)mix3,  <).  Erst  nachträglich  tritt  an  Stelle  der  erwei< 
umente  eine  bindegewebige  und  gliomatOse  Wucherung 
st  der  Balken,  welcher  mit  seiner  Ausbreitung  ebei 
jenzung  der  Gehirnhöhlen  abgiebt,  jenes  Fasersystem,  we 
ehrten  Druck  der  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln  am  näc 
Schaft  gezogen  wird, 
ät  wahrscheinlich,  wie  sich  Anton  geäussert  hat,    das 

Symptome,  welche  einen  Hydrocephalus  begleiten,  c 
duction   dieses   Fasersystemes   zum  Theile   erklärt   w» 

nze  Configuration  des  vorliegenden  Gehirnes  im  Einki 
itiv  guten  Entwicklung  des  Balkenknies  beweisen,  das 

r  Atropliie  des  Balkens.    Ziemssen's  Handbücher.  XI.  2. 
r  Balkenmangel.    Dieses  Arohiv  Bd.  I. 
enthal,  Klinik  der  Nervenkrank.  187S. 
midt's  Jahrbücher.  148.  S.  30. 
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Schädigung  erst  in  einem  Zeitpunkte  eingesetzt  hat,  in  welchem  der 
Änsban  desselben  in  seinen  Hauptzügen  bereits  beendet,  nnd  auch  die 
hinteren  Balkentheile  gewiss  schon  gebildet  waren. 

Die  schon  bestandene  Vereinigung  beider  Hemisphären  ist  zum 
grössten  Theile  durch  eine  Erweichung  oder  Atrophie  gelöst  worden; 
dnrch  eine  solche  ist  auch  der  Fomix  zerstört  worden,  dessen  früheres 
Vorhandensein  wir  noch  an  dem  degenerirten  Fimbriareste,  sowie  den 
spärlichen  Fasern  im  Grau  des  3.  Ventrikels  nachweisen  können. 

In  Folge  der  Continuitätsunterbrechung  sind  mm  die  Fasern  des 
Balkens  in  beide  Hemisphären  hinein  degenerirt  —  entsprechend  dem 
Gesetze:  —  ,,ausser  Function  gesetzte  Bahnen  degeneriren,  selbst  wenn 
ihre  nutritiven  Centren  noch  intact  sind"  ^). 

ForeP)  nimmt  an,  dass  selbst  Balkenagenesien  auf  solche  Weise 
vorgetäuscht  werden  können. 

iiuratoff^),  der  seine  auf  experimentellem  Wege  erzielten  Er- 
fahrungen so  deutet,  dass  ,,ein  Theil  der  Balkenfasem  sein  trophisches 
Ceotrum  in  der  linken  Hemisphäre,  ein  anderer  in  der  rechten  habe**, 
stellt  sich  mit  dem  erwähnten  Gesetze,  dessen  Giltigkeit  für  das  ganze 
Centralnervensystem  nachgewiesen  ist,  in  Widerspruch,  wenn  er  nur  die 
Degeneration  solcher  Fasern  annimmt,  welche  von  ihren  trophischen 
Centren  getrennt  sind. 

Hier  schon  etwas  vorgreifend,  will  ich  bemerken,  dass  mir  die 
Thatsache,  auf  welche  sich  Muratoff  vorzugsweise  stützt:  „Zerstörung 
«Des  Rindentheiles  bei  gleichzeitiger  partieller  Ihirchschneidung  des 
Balkens  erzeugt  in  der  betreffenden  Hemisphäre  eine  stärkere  Dege- 
aeration  von  Balkenfasem,  als  eine  alleinige  Durcbschneidung  des 
Balkens**,  eine  viel  natürlichere  Erklärung  zuzulassen  scheint. 

Jeder  Rindenbezirk  enthält  ausser  den  Fasern  aus  dem  seiner  Höhe 
entsprechenden  Balkenabschnitte,  d.  h.  den  Commissuren fasern,  auch 
solche,  die  aus  vorderen  oder  rückwärtigen  Balkentheilen  in  die  Hemi- 
sphäre emtreten.  Eis  entspricht  dies  unserer  Ansicht,  dass  der  Balken 
Mch  Associationssystem  ist. 

Bei  Zerstörung  eines  Rindenbezirkes  muss  nun  durch  das  Mit- 
nigrundegehen  dieser  ausser  Function  gesetzten  Associationsfasern  dos 
Balkens  eine  stärkere  Degeneration  in  der  lädirten  Hemisphäre  zu  Stande 


1)  Marinesco,  Theorie  des  Neurons.    Ref.  in  Erlenmeyer' s  Central- 
tralhlatt.  1896. 

2)  Dieses  Archiv. 

3)  Secundäre  Degeneration  nach  Durchschneidung  des  Balkens.  Mendel, 
Neurol.  Centralbl.  1893. 
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kommen.  —  In  der  gesonden  Seite  bilden  dagegen  nur  die  Commissuren- 
fasern  ein  stärkeres  Degenerationsfeld,  während  die  Associationsfasern 
zu  verschiedenen  Rindenbezirken  degeneriren  und  dabei  in  der  übrigen 
Markmasse  nicht  nachweisbar  verschwinden. 

Ausserdem  erzeugen  Rindenzerstörungen  gewiss  auch  Degenerationen 
in  anderen  Fasersystemen,  die  von  den  Balkenfasern  nicht  deutlich  genug 
getrennt  werden  können  —  Fasciculus  subcallosus!  —  und  wodurch 
ein  Plus  von  Degeneration  der  Balkenfasern  niur  vorgetäuscht  wird. 

Anamnestisch  haben  wir  gar  keine  Anhaltspunkte  über  den  Zeit- 
punkt, in  welchem  das  Kind  das  Schädeltrauma  erlitten  hat.  Die  Bnt- 
wickelung  des  Balkens  beginnt  im  4.  Fötalmonate  und  ist  mit  dem 
8.  Monate  beendet i).  —  Die  Säulchen  des  Fomix  bilden  sich  erst  im 
6.  Monate. 

Alles  verweist  uns  somit  dahin,  die  Einwirkung  der  Schädlichkeit 
erst  in  den  späteren  (nach  dem  5.  Monate)  Fötalmonaten  anzunehmen. 

Gegenüber  der  Frage,  ob  vielleicht  das  Trauma  erst  nach  der  Ge- 
burt stattfand,  lassen  sich  neben  dem  radiären  Furchungstypus  noch 
andere  Veränderungen  in  diesem  Gehirne  erkennen,  die  für  den  Beginn 
der  Schädigung  während  des  intrauterinen  Wachsthums  sprechen,  z.  B. 
das  Abschnüren  von  Rindengebieten  der  Insel. 

Heterotopien  und  Wucherungen  von  grauer  Substanz  bei  Hiss- 
)[)ildungen,  besonders  auf  entzündlicher  Grundlage  sind  mehrfach  be- 
schrieben worden  2). 

Bemerkenswerth  erscheint  noch  das  auffällige  Ueberwiegen  der 
grauen  Substanz  gegenüber  der  weissen  Markmasse,  welches  Missver- 
hältniss  im  linken  Gehirne  noch  deutlicher  ausgeprägt  erscheint  als  im 
rechten. 

Eine  Erklärung  dieser  Thatsache  giebt  uns  die  Erfahrung,  dass  bei 
den  verschiedensten  krankhaften  Processen  die  weisse  Substanz  viel 
stärker  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  weil  eben  die  Rinde  durch 
Blutzufluss  auch  von  den  pialen  Gefässen  unter  günstigeren  Emährungs- 
bedingungen  steht.  Bei  Störungen  der  Markentwicklung  kann  dieselbe 
daher  um  so  leichter  ein  ungehindertes  vermehrtes  Wachsthum  auf- 
weisen 3),  das  in  excessiven  Fällen  so  weit  gedeiht,  dass  Mikrogyrie  zu 
Stande  kommt ^). 

1)  Marchand  1.  c. 

2)  Kundrat,  Die  Porencepbalie. 

3)  Griesinger  (1876)  erwähnt  ungewöhnlichen  Reichthum  von  graner 
Substanz  im  Gehirne  von  Idioten. 

4)  Anton,  Störungen  im  Oberflächen  wachsthum.  Zeitschr.  f.  rat.  Heil- 
kunde. 1896. 
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WalmscheiDJich  ist  jedoch  die  Rinde  dabei  insofern  verftodert,  als  das 
Zwiscbengewebe  vermehrt  ist  und  die  zelligen  Elemente  verändert  und 
atrophisch  sind.    Auch   in  meinem  Falle  sind  die  Verhältnisse  ähnlich, 
die  zelligen  Elemente  der  Rinde  haben  weitgehende  Veränderungen  er- 
fahren, die  wohl  nicht  auf  den  Balkenmangel  allein  zu  beziehen  sind. 
die  von  Chiari^)  bei  hochgradigem  Hydrocephalus  beschriebenen 
Störungen  im  Wacbsthum    des  Kleinhirnes  und  der  MeduUa  oblongata 
fehlen  in  diesem  Falle  vollständig. 

Das  Hauptinteresse  beansprucht  derselbe  in  Hinsicht  auf  die  secun- 
diren  Veränderungen,  die  durch  den  partiellen  Balkenmaogel  zu  Stande 
gekonunen  sind. 

Bezüglich   der  Literatur  verweise   ich  auf  die  genaue  Zusammen- 
stellung und  Ordnung  der  Fälle  von  Balkenmangel  in  der  Arbeit  von 
Onufrowicz^),    zu   dessen  Ergänzung   ich   hier  nur  den  zweiten  Fall 
Anton  ^s')  anführen  will,  der  diesem  Autor  vollkommen  entgangen  ist. 
Er  betraf    einen   vollkommenen   Balkenmangel    bei    einem    14  tägigen 
Kmde  mit  Hydrocephalus  internus,  der  als  Ursache  der  Missbildung  an- 
genommen wird.    Fehlen   der  vorderen  und  mittleren  Commissur,   des 
Septom  pelluc.  und  der  Corpora  mammillaria.     Der  Fomix  verläuft  als 
dünne  Platte,  nur  durch  eine  seichte  Rinne  von  der  Längsfaserung  des 
Randbogens   getrennt.     Die  Nervi  Lancisii    sind  vorhanden.  —  An  der 
medialen  Hemisphärenfläche  tief  einschneidende  radiär  angeordnete  Fur- 
chen. —  Sulcus  und  Gynis  calloso-marginalis  fehlt.     An  der  convexen 
Rinde  Mikrogyrie.  —  Ausserdem  weitgehende  Verbildung  des  Kleinhirnes, 
Verechmälerung  des  Hirnschenkelfusses.    In  der  Rinde  Verbreiterung  der 
Zwischensubstanz. 

IHe  seither  beschriebenen  Fälle  sind  an  anderen  Stellen  schon 
melirfach  referirt  und  führe  ich  dieselben  nur  namentlich  an,  da  ja  die 
wiebtigeren  Ergebnisse  im  Folgenden  ohnedies  Erwähnung  finden  müssen. 
Die  Zahl  derselben  ist  eine  relativ  kleine  —  im  Ganzen  5  —  Virchow*), 
Kaufmann»),  Deny®),  Mingazzini^),  Hochhaus^).  Die  meisten 
derselben  wurden  auch  an  Durchschnitten  untersucht. 


1)  Veränderungen  des  Kleinhirnes  etc.    Akademie  d.  W.  LXIII.  1895. 

2)  Das  balkenlose  Mikrocephalengehirn.     Hofmann,  Dieses  Archiv.  18. 

3)  1.  c. 

4)  Neorol.  Centralblatt.  1887. 

5)  Dieses  Archiv  Bd.  18  und  19. 

6)  Nonvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere.  1888. 

^  Internat.  Monatsschr.  f.  Anatomie  und  Phys.    7.  1890. 
^)  D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  4.  1893. 
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nufrowicz  angeführtea  äusseren  Merkmal«   an  t 

sind  an  diesem  Gebime  nicht  sämmtlich  aus^ 
verständlich  wird,  weil  eben  der  Balken  man  gel  i 
Der  Sulcus  calloso-marginalis  ist  sowohl  in  seinen 
luch    im  aufsteigenden  Verlaufe  deutlich  ausgebilt 

des  G.  fornicatus  wird  erst  in  den  hinteren  An 
iiTchsn  unterbrochen. 

der  rechten  Seite  ist  vollständig  isolirt.  Das 
wegen  der  linksseitigen  Pomixdegeneration  nicht 
werden. 

at  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  in  Folge  des  £ 
igenfurche  ihre  ringförmige  Gestalt  beibehält,  we 
hsenden  Balken  die  LSugsstreckung  derselben  gesi 
'   auch   hier   im    rechten   Gehirne   deutlich   auEg< 

in  den  meisten  Fällen  aus  den  Abbildungen  zu  e 
Itt  ist  daher  jedenfalls  den  von  Onufrowicz  augeg 

Balkenmangels  anzufügen.  Dieser  Autor  hat  au( 
Maren  Windungstypus  dadurch  zu  erklären  versuch 
aleu  Radiärfurchen   in  ihrer  ursprünglichen  Ania 

während  im  normalen  Gehirne  von  diesen  ni 
d  paricto-occipitalis  persistiren. 
)  Angabe  Onufrowicz's  über  das  Deutlichwerdet 
eu  Associationszuges"  führt  uns  auf  die  Besprt 
lg  dieser  Hemisphäre.  Er  beschreibt  ein  vom  St 
«läppen  verlaufendes  Faserbündel,  das,  aus  langen 
e  beiden  Lappen  associativ  verbindet.  —  Dasselbi 
e  der  med  io- dorsalen  Fläche  des  Seiten  Ventrikel 
ormalen  Gehirne  durch  die  Balkeneinstrahlung  so 
?s  schwer  auffindbar  ist". 

n  von  Kaufmann  und  Hochhaus  bestätigten  ß' 
lufmerksamkeit  diesem  Fasersystem  zugewendet  i 
biedensten  Angaben  vor. 

')  beschreibt  im  Balken  verlaufend  als  Fasciculu 
tem  von  Längsfasem,  das  er  in  3  Theile  zerlegt:  1. 
■  dem  Balken  gelegenen,  2.  einen  absteigenden  äu 
el  zwischen  Stabkranz  und  Balkenfaserung  und  3. 
1er  den  Basalganglien  aufliegt, 
«i    identisch    mit    dem    fronto-occipitalen    Bünde 


feber  die  Bedeatnng  des  Balkenmangels  im  menschl.  Grosshirne.      429 

Onafrowiei  and  stelle  eine  lange  Faserbahn  dar,  welche  nicht  allein 
den  Stirn-  mit  dem  üinteriiauptslappen,  sondern  auch  die  Rinde  s&mmt- 
Mer  Lappen  einer  und  derselben  HemisphSre  verbindet. 

Aach  Dejerine^)  beschreibt  im  normalen  Gehirne  einen  längsver- 
laofenden  Associationszng,  der  an  der  äusseren  Wand  des  Seitenventrikels 
nachgewiesen  werden  kann  und  durch  die  Projectionsstrahlung  vom 
F.  ait.  snp.  getrennt  wird. 

Bechterew  giebt  an,  dass  diese  Fasern  des  F.  front,  occ.  später 
markhaltig  werden,  als  die  Fasenüge  der  benachbarten  weissen  Substanz 
und  des  Balkens. 

Sachs,  der  das  Vorhandensein  einer  langen  Associationsbahn 
iwischen  Stirn-  und  Hinterhauptslappen  leugnet,  wollte  diese  Fasern 
arsprönglich  ganz  als  eine  Associationsstrahlung  des  Nucleus  candatus 
auffassen.  In  einer  neuerlichen  Untersuchung^;  lässt  er  einen  Theil 
dieser  Fasern  (die  lateral  gelegenen)  aus  der  Capsula  int.  entstehen, 
indem  ein  Theil  der  Projectionsfaseni  aus  derselben  nach  vorne  umbiegt 
und  erst  später  in  die  Kreuzung  mit  den  Balken  fasern  eintritt.  Er 
steht  somit  auf  einen  ähnlichen  Standpunkt  wie  Flechsig^),  der  den 
ganzen  F.  subcallosus  zum  Stabkranz  rechnet. 

Vogt^)  hat  auf  Grund  vergleichend  anatomischer  Untersuchungen 
diesen  Faserzug  an  der  dorso-lateralen  Wand  des  Seitenventrikels  be- 
schrieben und  konnte  aus  demselben  auch  Zöge  in  die  Capsula  externa 
XU  den  Insel  Windungen  verfolgen. 

Aach  Bianchi^)  fand  bei  experimenteller  Abtragung  des  Stim- 
lappens  „der  Lage  des  fronto-occipitalen  Längsbündels  entsprechend  bis 
ins  Operculum  parietale  verfolgbare  Degeneration  longitudinal  ver- 
Uafender  Fasern". 

In  unserem  Gehirne  findet  sich  in  Fortsetzung  aus  dem  Balken- 
rwilmente,  in  beiden  Hälften  ein  Längsfaserzog,  rechts  etwas  ma.ssi^er 
»Is  links.  Derselbe  verläuft  an  Stelle  des  Balkens  zwischen  Gyras 
fomicatus  und  dem  Ependym  nach  rückwärts,  hängt  auch  mit  der  Mark- 
"^>sse  der  Hemisphäre  direct  zusammen.  Der  Fomix  der  rechten  S**ite 
scbliesst  sich  nach  unten  zu  an  denselben  an. 

Durch  Vei^leich  mit  den  Abbildungen  beiKaufmann,Onufrowicz, 
nochhaus  ist    leicht    zu    ersehen,    dass    dieses  Bündel    in  seiner  Ge- 

1)  Anatomie  des  Centres  nerveui.   1895. 

2)  Centralblatt  für  Nervenheilknnde.  1896. 

3)  Neurol.  Centralblatt.  1896. 
*)  Ibidem  1895. 
^)  Hef.  Centralblatt  f.  Nervenheükunde.  18%. 
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id  seinem  Verlaufe  mit  deren  fronto-occipitalem  Associi 
nahezu  vollkommene  Uebereinstimmiing  aufneist. 
hier  sind  durch  das  Fehlen  des  Balkens  lange  UngsvArläi 
lirt  worden.  Der  Grüssenunterschied  zwischen  rechts  unc 
h  durch  den  Defect  im  rechten  Hinterhanptslappen,  wi 
leratJon  von  Fasern  zu  Stande  gekommen  bt. 
trotzdem  im  linken  Gehirne  ein  so  beträchtlicher  h 
^rzuges  vorbanden  ist,  beweist  wohl,  daas  derselbe  nid 

Hinterhauptslappen    allein  verbindet,   sondern  auch  B 
n  Rindengebielen  enthält, 
rechts  verschmälert  sich  dieses  Bündel  nach  rücknirts 

Faserabgabe  und  tritt  schliesslich  zwischen  Gyros  fom 
absteigenden  Fomix  an  die  mediale  Wand  des  Hioterh 
m  kurzen  Degenerationsfelde  ist  ausserdem  ersichtlich, 
•-  des  Scheite  Happens  eine  Verbindung  mit  dem  Cingulu 
I  ein  Zusammenhang  zweier  langer  Aseociationssystem 
Jirnniantels;  zum  Hemisphärenmarke  biegt  dies  Bfindel 
teldach  an  die  laterale  Seite  desselben  und  geht  contini 
«erschichte  über,  welche  sich  daselbst  uoter  dem  Epi 
und  welche  ebenfalls  bis  in  den  Stimiappen  verfolgt  n 

demselben  liegen,  wie  es  scheint,  die  Faserqnerschnii 
en  Vorderhomfläcbe  und  aus  ihnen  entbündeln  sich  Zh§ 
tinde. 

rückwärts  nehmen  die  Fasern  einen  immer  mehr  seh 
id  bilden  schliesslich  an  der  lateralen  Hinterhomwand 
lym  eine  breite  Schichte  von  vorwiegend  längsgeschnii 
!  an  Stelle  der  lateralen  Force psschiclite  im  unversehrte 
egen  kommt. 

I) unterbrochene  Zusammenhang  der  beiden  eben  beschrie 
le  zeigt,  dass  dieselben  einem  langen  Associatiouszu§ 
Wir  finden  hier  damit  zugleich  eine  Bestätigung  der  A 
8,  dass  ein  Theü  der  Fasern  des  „Fase,  subcallosus"  hori: 
alken  verläuft,  der  andere  Theil  aber  der  lateralen  Vent 
dem  N.  caudatus  anliegt. 

lle  von  Onnfrowicz  sind  diese  Antheile  des  Associa 
iel  engcrem  Zusammenhange,  und  bilden  ein  mehr  conipa 
eil  der  Ventrikel  nicht  so  hochgradig  erweitert  war. 
alle    itit    durch    die  Fmeitorung  des  Ventrikels  zugleicl: 

nach    oben   eingetreten,    in  Folge  deren  die  Abgrenzui 

deutlicher  wurde, 
tiordnung   ist   in   dem  Falle  von  Kaufmann  dem  uns« 
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sehr  ähnlich.  —  Er  macht  jedoch  yon  dem  Faserzuge  an  der  lateralen 
Wand  des  Seitenventrikels  keine  Erwähnung.  —  In  seinem  Verlaufe  durch 
den  Scheitellappen  treten  aus  dem  lateralen  Theile  des  Associations- 
bändels,  ganz  entsprechend  den  Angaben  Vogt 's,  continuirlich  Fasern 
in  die  Capsula  externa. 

Die  Annahme  von  Sachs,  dass  alle  diese  Faserft  in  die  äussere 
Kapsel  aus  dem  Schwanzkembündel  stammen,  kann  ich  nicht  bestätigen. 
Es  sind  verhältnissmässig  breite  Züge,  die  ihre  Entbündelung  aus  dem 
fronto-occipitalen  Associationsbündel  deutlich  erkennen  lassen  und  noch 
an  Schnitten  getroffen  werden,  an  welchen  der  N.  caudatus  sowie  seine 
Associationsstrahlung  an  Grösse  sehr  reducirt  sind. 

Die  Unversehrtheit  der  äusseren  Kapsel  zeigt  übrigens,  dass  dieselbe 
gewiss  nicht  einen  so  reichlichen  Zuzug  von  Balkenfasem  erhält,  wie 
Schnopfhagen^)  angenommen  hat.  —  Derselbe  hat  wohl  an  seinen 
Abfaserungspräparaten  die  Fasern  aus  dem  fronto-oc«ipitalen  Associations- 
büodel  mit  Balkenfasem  verwechselt. 

üeber  den  weiteren  Verlauf  der  Fasern  in  der  Capsula  externa  ver- 
mag ich  keine  bestimmten  Angaben  zu  machen.  Dass  ein  Theil  der- 
selben in  die  Insel  ausstrahlt,  wie  Vogt  angiebt,  ist  nicht  auszu- 
schliessen.  Sicher  strahlen  aber  auch  solche  in  das  Pntamen  des 
Llnsenkemes  ein.  Jedenfalls  scheint  es,  dass  die  Capsula  externa 
ebenfalls  keine  einheitliche  Faserbahn  darstellt.  Dieselbe  hängt  an 
vorderen  Schnitten  mit  der  Faserung  der  Hirnschenkelschlinge  zusammen, 
was  bekanntlich  zur  Annahme  Meynert's  geführt  hat,  dass  die  Hauben- 
strahlung durch  die  äussere  Kapsel  theilweise  in  die  Insel  sich  fortsetzt. 

Ob  auch  ein  üebergang  in  das  an  der  Basis  des  Linsenkernes  ge- 
legene rhombische  Querschnittsfeld  stattfindet,  muss,  wie  früher  erwähnt, 
TDrIäafig  dahingestellt  bleiben.  —  Auffällig  bleibt  inuuerhin,  dass  sich 
letzteres  gegen  das  hintere  Ende  des  Linsenkemes  in  den  unteren  Th eilen 
der  äusseren  Kapsel  ausbreitet. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Lage  und  den  Verlauf  dieses  Faserfeldes 
koBnte  ich  schon  bei  der  Beschreibung  erwähnen,  dass  ich  dasselbe  für 
ein  Verbindungssystem  des  Stirn-  und  Schläfelappens  halte,  analog  dem 
Fascic.  fronto-occip.  zwischen  Stirn-  und  Hinterhauptslappen. 

Die  Deutung  dieses  Bündels  als  eines  zum  Linsenkerne  gehörigen 
Associationsstratums  wird  dadurch  unmöglich,  dass  es  einerseits  nach 
rückwärts  weit  über  denselben  hinausreicht,  andererseits  gerade  in  den 
vorderen  Antheilen  dieses  Ganglions,  in  welchen  dasselbe  sehr  mächtig 
entwickelt  ist,  nicht  isolirt  nachgewiesen  werden  kann.  —  Es  logt  sich 

1)  Die  Windungen  des  Gehirnes.  1891. 


Dr.  H.  Ziogerle, 

an  den  Fast,  oncüulus  an.  Als  sicheres  Ergebniss  dei 
icheint  mir.  dass  «s  nach  abwärts  seine  Fasern  sum  ) 
jene  Schichte  des  Scbllfelappens  äbertreten  lässt,  wel 
TOm  Tapelum  gebildet  wird. 

r  Fall  bestätig  also  frühere  Befunde  bei  Balkenmangc 
n  Schläfe-  als  auch  im  Hinterhaaptslappen  an  Ste 
nnd  der  lateralen  Force psschichte  Faserzüge  erhalten  I 
egen  die  übrige  Markmasse  sich  deutlich  abgrenzen. 
Jen  sind  dieselben  eine  directe  Fortsetzung  des  fronto- 
s:  im  Scbt&felappen  stammen  sie  ans  dem  fronto-t 
sociationsbündel. 

rrowici   hat   die  Herkunft   dieser  Fasern   im  Tapetun 
■folgt,   i^ondem  inssert  sich  nnr;    „Das  Tapetum  des  i 
:ird  in  meinem  Falle  nicht  vom  Balken  gebildet". 
rä^  sich  nun,    inwieweit  sind  diese  Befunde  auf  das  t 
lertr^bar:" 

Towici  bat  aus  seinem  Fall  den  Scbluss  geio^n,  das 
entwickeltem  Balken  die  laterale  Forcepsschichte  alle 
ipitalen  Associationszuge  gebildet  werde,  wogegen  S 
er  U-ioni,  d.u«  nur  Balkenfasern  in  derselben  und  im  T 
Vlappens  verlaufen*). 


nnierkuD^.  Sachs^)  hat  für  seine  Ansicht,  da^s  die  Befu 
gel.  s[ifciell  im  Falle  Kaufmann,  so  zu  deuten  seien,  <: 
■n  vorbanden  seien,  aber  als  atypisches  front.-oceip.  Bündel 
ii>|>hüren  von  \oriie  n:ioh  hinten  verlaufen,  den  Beweis  ni 
Die  VerwenhuTip  des  Befumies*),  dass  bei  dem  einbla,-igen  C 
.in.ikow  auf  der  Naiurforscherrcrsammlung  in  Frankfurt  If 
die  Stabil  ran/ fasern  des  Sehhügels — bei  Verkümmerung  def 
■inen  aiypisdien  Weg  gegen  die  Himbasis  nahmen,  ersehe 
'rai.'P  wolil  fiwas  zu  unsicher.  Die  Wachsthumsvorgänge ,  i 
>  früher  tiiiniiLelungsphasen  im  Gehirne,  besonders  was  i 
^.-^erbahnen  beiriiTi,  Bbspirlen,  entziehen  sich  wohl  derzeit  ei 
iisii-ht,  Bi'i  aller  Viirsichl,  die  man  bei  Verwerihnng  der 
üTfbnis-;*  um  Eni« iekelungsstürungcn  im  Gehirne  übt,  mut 
odenfalls  einen  Wenh  beimessen,  wenn,  wie  gerade  in  der 
in.le  am  eiiiwickelien  Gehirne  vorliegen,  welche  sich  mit  fi 

len  vorliegenden  Fall  sei  es  übrigens  noch  einmal  betont,  d 
r  miiiilesiens  naoh  dem  5.  Honate  entstandenen  I^ion  des  h 
s  HeinispliSrennmrk.    Leipzig  lSi*2. 
.n8U«.sehrift  f.  Xeurol.  und  Psvch.  1S97.  I. 
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Eine  vermittelnde  Stellang  nimmt  Vogt*)  ein,  der  beide  Systeme 
bei  der  Bildung  des  Tapetoms  and  der  lateralen  Forcepescbichte  sich 
betheiligen  lässt.  Und  zwar  soll  die  Haaptmasse  der  Associations- 
bsem  medial  von  der  Balkenstrahlung  liegen  and  dem  sagittalen  Sclileier 
(S^iehs)  entsprechen.    Ein  ähnliches  Verhältniss  bestehe  im  Tapetum. 

Aach  Mingazzini^)  nimmt  jetzt  an,  dass  das  Tapetam  (wobei  er 
aocb  darunter  die  laterale  Forcepsschicbte  mit  einbegreift)  aas  zwei 
Fasersystemen  besteht,  von  denen  eines  dem  Balken  angehört. 

Aus  allen  diesen  Befanden  geht  wohl  mit  Sicherheit  hervor,  dass 
dietieinung  Sachs 's  den  thatsächlichen  Verhältnissen  nicht  völlig  ent- 
spricht. —  Andererseits  ist  die  Auffassang,  die  Onafrowicz,  Kaaf- 
mann  etc.  äussern,  in  dieser  Fassang  nur  für  ihre  Fälle  gültig. 

Die  Befunde  von  Sachs  and  Anton  bei  Läsionen  des  Balkens 
leigen  wohl  unwiderleglich,  dass  im  Tapetam  and  in  der  lateralen 
Forcepsschicbte  Balkenfasem  verlaufen,  and  dass  dieselben  entarten 
köoneu,  ohne  dass  eine  Verletzung  des  fronto-occipitalen  Associations- 
bündels  vorliegt. 

Es  scheint  mir  daher  aus  allem  die  Folgerang  gerechtfertigt  zu 
sein,  dass  die  innerste  Markumhüllung  des  Ventrikels  nicht  von  einer 
eiiihdtiichen  Faserachichte  gebildet  ist,  sondern  dass  in  der  lateralen 
Forcepsschicbte  und  im  Tapetum  neben  den  Balkenfasem  noch  lange 
Associationsfasem  derselben  Hemisphäre  vertreten  sind,  welche  den 
Hinterhaupts-  und  Schläfelappen  vorwi^end  mit  dem  Stimlappen  ver- 
binden. 

Gegenüber  Vogt  muss  nach  den  Ergebnissen  unserer  Untersuchung 
jedoch  bemerkt  werden,  dass  ein  Umbiegen  der  Fasern  des  fronto- 
occipitalen  Associationsbundels  mit  dem  Schweifkeme  nach  abwärts  in 
den  Schläfeiappen  nur  zum  geringen  Theile  stattfindet,  sondern  da.ss 
ein  fronto-temporaler  Associationszug  direct  aus  Stirn-  in  den  Schläfe- 
iappen zieht  (vielleicht  auf  dem  Wege  der  Capsula  externa?). 

Ueber  die  Lagerungsverhältnisse  dieser  Fasern  za  den  Balkenfasem 
wissen  wir,  abgesehen  von  den  Vermuthungen  Vogt 's,  nichts  Bestimmtes. 


Balkens  za  thun  haben;  das  Bestehenbleiben  des  radiären  Furchuug-tyj.u» 
kann  dagegen  nicht  in's  Feld  geführt  werden,  da  um  die>e  Zeit  die  ra^iiänn 
Fwchen  noch  nicht  völlig  aasgeglichen  sind,  andererseits  die  callo^o-rnartri- 
nale  Furche  in  unserem  Gehirne  schon  vollständig  entwickelt  i<^t.  —  Demnach 
entfallt  auch  wohl  die  Annahme,  dass  die  Balkenfasem  einen  atypisrhf-n  \  er- 
laof  nehmen. 

1)  1.  c. 

2)  Schriftliche  Mittheilung. 


Dr.  H.  Zingerle, 

T  die  Fasemng  an  der  Diedialen  Wand  dee  Uinteiiiomes 
mdea  angeben:  Im  rechten  Griüme  setit  sich  der  at 
BWS  verlaufende  obere  Antbeil  des  F.  fi^nto-occipit. 
Kand  fort,  verstärkt  durch  Zuiüge  aus  der  lateralen  Si 
1  Gehirne  ist  derselbe  mit  dem  Defecte  der  Hemisphtr 
t;  dieser  obere  Antbeil  des  Associationszuges  scheint 
?iHe  der  Verknüpfung  der  medialen  Rindentheile  zu 
t  dadurch  um  so  deutlicher  seine  ZusammengehOr 
I  Cingulam,   mit   dem  er  ja  auch  in  Faserverbi 

er  ist  besonders  im  linken  Gehime  lu  ereehen,  da 
I  an  die  mediale  Wand  des  Hinterhomes  Fasem  abgie 
Vogt')  beim  Menschen  schildert.  Erfahnuigsgemäss 
nehroung  von  Gerüchen  gerailezu  iwangsmSssig  ein  Auf 
eben  Erinueningsbilder.  Vielleicht  geschieht  auf  diesen 
te  Verknüpfung  von  optischen  Vorstellungen  mit  Gemcl 
?n  derselben  Hemisphäre. 

iesslich  sei  noch  auf  Folgendes  aufmerksam  gemacht. 
:h   das  Fehlen  der  aus  der  anderMi  Hemisphäre  einstrai 
ird  das  Verhältniss  der  Associationssysteme  lu  den  Stral 
>etionssysienies  leichter  überschaubar. 
eigt  sich  dabei,  dass  in  allen  Lappen  die  einstrahlend« 
medial  und  lateral  von  AssociationszQgen  begrenzt  nin 

medialen  werden,  ausser  dem  Cingulum,  haupts&chlii 
;ipitaleu  und  fronto-temp oralen  Associationsbüiidel  gebil 
ie  längsten  Bahnen  dar,  die  die  einzelnen  Gehimlappen 
rbiodeu.  ~-  Wir  konnten  aber  auch  nachweisen,  das 
D  Theile  untereinander  enge  Verbindungen  aufweisen,  d 
en,  von  einem  medialen  oder  inneren  Associationsbl 
tieine  Fasern  begrenzen  im  Vereine  mit  den  Balki 
lie  Ventrikel  Wandungen.  Die  langläufigsten  derselben 
indung  des  Hiuterbauptelappens  mit  dem  Stimlappen. 
'  widerspricht  vollkommen  der  Ansicht  von  Sachs,  dal 
der  Schläfelappen  mit  allen  übrigen  Gehimlappen  direi 
bahnen  besitze.  —  Die  Wichtigkeit,  die  dem  Schläfelap) 
incr  Antheilnahmc    an    den    sprachlichen  Leistungen  lu 

trotzdoui  noch  in  der  reichlichen  Verknüpfung  mit  den 
Etilen  ihren  anatomischen  Aufdruck, 
h  im  lateralen  Marklager  konnte  schon  hervorgehoben 
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dass  die  daselbst  verlaufenden  Associationsbahnen  nur  kfinstlich  eine 
scharfe  Abgrenzung  von  einander  zulassen. 

Die  Assoclationsfasening  des  Stirnlappens  setzt  sieh  continuirlich 
Dach  rückwärts  in  das  Bogenbündel  fort,  welches  in  den  hinteren  Schei- 
tellappen-AntbeUen  nach  abwärts  mit  dem  onteren  Längsbändel  zosam- 
menfliesst. 

So  sehen  wir  auch  lateral  der  Projectionsstrahlong  entsprechend 
der  medialen  Seite  ein  äusseres  Associationsfaserblatt  anliegen, 
welches  die  kürzeren  Assodationsfasem  führt. 

Zwischen  diese  beiden  Faserblätter  erscheint  die  compacte  Masse 
der  Projection^fasem  wie  hineingeschoben.  Am  besten  findet  dies  Ver- 
hiltniss  seinen  Ausdruck  auf  Schnitten  unmittelbar  hinter  dem  Putamen 
des  Sehhügels.  Aussen  von  der  Projectionsstrahlung  liegt  durch  die 
ganxe  Böhe  der  Hemisphäre  das  zusammenhängende  untere  Längsbändel 
und  Bogenbündel,  innen  unter  dem  Ependym  der  vereinigte  Fase. 
fronto-occip.  und  fronto-temporalis.  Zwischen  diesen  schmalen  Faser- 
streifen liegt  die  hellere  Projectionsschichte. 

Gegenüber  der  unbewiesenen  Ansicht  Hamilton's  und  Foville's 
will  ich  nur  constatiren ,  daas  die  innere  Kapsel  nicht  bemerkenswerth 
rerändert  ist. 

In  kurzer  Zusammenfassung  sind  die  anatomischen  Ergebnisse  un- 
seres Falles  folgende: 

1.  durch  das  Fehlen  der  Balken  fasern  tritt  ein  langes  Verbindungs- 
system zwischen  Stirn-,  Scheitel-  und  Hinterhauptslappen 
(froQto-occlpital.  Assoc.-Bundel,  Onufrowicz,  F.  sub- 
callosus,  Mu  rat  off)  und  zwischen  Schläfe-  und  Stimlappen 
(F.  fronto-temporalis)  deutlich  hervor; 

2.  eine  Markbekleidung  der  Ventrikel  ist  trotz  des  Balkendefectes 
vorhanden.  Am  Hinterhom  wird  dieselbe  zum  grössten  Theile 
von  der  Fortsetzung  des  fronte -occipitalen  Bündels  gebildet, 
im  Schläfelappen  vom  fronto-temporalen; 

3.  das  Cingulum  giebt  einen  Tbeil  seiner  Fasern  zur  medialen 
Wand  des  Hinterhomes  ab; 

4.  die  langen  Associationsbnndel  sind  ein  Bestand  tbeil  eines  zu- 
sammenhängenden medialen  Associationsstratums,  zu  welchem 
auch  das  Cingulum  zu  rechnen  ist; 

5.  die  kürzeren  Associationssysteme  im  lateralen  Marklager  bilden 
ein  äusseres  Associationslager,  dessen  einzelne  Züge  nur  künst- 
lich von  einander  abgegrenzt  werden  können; 

6.  ein  Zug   des   basalen  Vorderbimbundels   verläuft   auch  bein^ 


Dr.  H.  Zingerle, 

UeDscben  durch  den  vorderen  Schenke!  der  Caps,  intt 
]eu  Ganglien  des  ZwiBchenhimes. 
-  die  Symptome  liei  Balkenmangel  vermag  auch  unser  ( 
i  die  meisten    der   bisher  untersuchten   einen  An^hl 

hochgradige  entzündliche  Hydrocephalus  im  Vereine  n 
erbildungen ,  unter  welchen  ich  besonders  das  Missverl 
nasse  zur  Kinde  hervorheben  möchte,  sind  allein  sei 
ie  vielseitigen  Ausfallserscheinungen,  die  Idiotie  und  ai 
fälle  lu  erkl&ren. 
des  Defectes  im  Bereiche  des  linken  Cuneiis  ist  über 
i  dem  Kinde  nichts  bekannt.  Es  stimmt  dies  überein  m 
ben  Befunde,  welcher  keine  hochgradigen  secundären 
in  den  centralen  Sehstrahlungen ,  im  Pulvinar  und 
kennen  liess. 

die  Physiologie  des  Gehirnes  scheint  mir  die  vorliegen 
;  manches  Verwcrthbare  zu  enthalten.  Sie  bringt  wol 
Nachweis,  dass  die  directe  functionelle  Verknüpfung  d 
ibimlappen  eine  viel  innigere  ist,  als  es  den  bisherig 
m  entsprach,  und  dass  die  Bevorzugung  einzelner  Gehin 
Svhläfelappens  in  dieser  Hinsicht  nicht  zutrifft. 
hsig')  nimmt  an,  diss  die  Projectionsfasem  und  Assoc: 
;n  in  grCsstcntheils  getrennten  Gehimbezirken  ihre  Eil 
£r  unterscheidet  sonach  Projections-  und  Associationsc 
lätigkeit  im  Wesentlichen  darin  besteht,  die  Erregungsii 
inartiger  Sinneüsphärcn  zu  associiren".  Er  unterscheid 
;ne  Kindenbezirke,  in  denen  nur  Assoc iationsfasem  v» 
zwar  ein  frontales  oder  vorderes,  ein  insulares  oder  m 
larieto-occipito- temporales   oder   hinteres  grosses  Assoc 

entsprechend  gebe  es  auch  keine  langen  Bahnen,  die  dei 
it  dem  Ninti^rhauptslappen  oder  Schläfelappen  verbinde 

Uebertragung  der  Sinnesreize  wird  grCsstentheils  vei 
rie  Associationsfa-sern  aus  den  Sinnessphären  in  die  f 
en.  —  Durch  die  Vermittlung  der  Kßqwrfahlspbäre 
Stiinhirn  und  hinteres  grosses  Associationscentnun  aufei 
ie  weit  stimmen  nun  unsere  Resultate  mit  denen  von  Fl' 

Eine  Eintheilung  der  Kindenoberfläche  in  der  Weist 
ctionsfasern    an  gewissen  Territorien   in   grösserer  Ania 

ehirn  ond  Seele.    Leipzig.  1891. 
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treten  sind,  kann  von  Flechsig  gewiss  nicht  in  Abrede  gestellt  werden. 
Die  Annahme  von  Projectionscentren,  als  Ausdruck  eines  stärkeren  Reich- 
thiims  an  Projectionsfasem  hat  daher  gewiss  seine  Bereehtigong.  Die 
klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen  stimmen  damit  anderer- 
seits überein,  dass  Läsionen  bestimmter  Rindengebiete  keine  nachweis- 
baren Symptome  von  Seite  der  Sinnes-  und  Bewegungsnerren  erzeugen. 
dass  es  sogenannte  „stumme  Gehimtheile"  gi^bt,  bei  deren  Verletzung 
nur  die  feinere  psychologische  Untersuchung  Defecte  erkennen  lä§st. 

Bezäglich  der  einzelnen  Details  kann  ich  auf  Grundlage  vorliegen- 
der Untersuchung  nicht  näher  darauf  eingehen,  ob  und  in  welcher  Aus- 
debnong  Paserzüge  aus  der  Stabkranzstrablung  in  die  Bezirke  der  postu- 
lirten  ^Associationscentren"  einstrahlen  und  dort  enden.  Es  lässt  sich 
aus  dem  Faserfilze,  der  in  die  Rinde  einstrahlt,  wohl  nicht  die  Herkunft 
derselben  mit  Sicherheit  bestimmen. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  für  die  ganze  Erklärung  des  Vor- 
steUnngsablaufes  im  Gehirne  ist  die  andere  Frage,  in  welcher  Verbin- 
dung die  Sinnessphären  untereinander  stehen.  Flechsig  hat  für  seine 
Annahme,  dass  dies  hauptsächlich  durch  eingeschobene  Schaltstücke 
geschieht,  einen  unwiderleglichen  Beweis  wohl  noch  nicht  erbracht. 
Wenn  er  z.  B.  einen  Theil  der  bisher  als  Associationsfaserung  bezeich- 
neten Systeme  (unteres  Längsbündel)  dem  Stabkranz  zurechnet,  so  be- 
darf dies  gewiss  noch  sehr  exacter  Nachprüfung.  Die  klinischen  Befunde 
lassen  dieselbe  vorderhand  nicht  so  ohne  weiteres  bestätigen.  Unser 
Fall  lässt  ferner  sicher  constatiren,  dass  die  Vertheilung  der  Associa- 
tionsfaserung den  Angaben  Flechsiges  nicht  entspricht.  Wir  sahen 
erstens  eine  lange  Verbindung  zwischen  Stirn-  und  Schläfelappen  einer- 
seits und  Hinterhauptslappen  andererseits,  wobei  speciell  wahrgenommen 
werden  konnte,  dass  mit  dem  Defecte  in  der  Sebsphäre  ein  Theil  dieser 
Fasern  atrophirt. 

Des  Weiteren  ergab  sich  der  auffällige  Zusammenhang  der  innen^n 
und  äusseren  Associationssysteme  unter  einander,  welche  auch  durch  die 
ganze  Länge  der  Hemisphäre  der  Projectionsfaserung  innen  und  ansäen 
sich  anlegten,  so  dass  durch  nichts  eine  Bevorzugung  einzelner  Kiiirif-n- 
gebiete  bei  der  Anlage  der  Associationsfaserung  zu  erkennen  i^t. 

Es  scheinen  demnach  die  von  Flechsig  als  Siiinessphärfn  ange- 
sprochenen Bezirke  wohl  reichlichere  Associationsfasern  zu  enthalten, 
und  zwar  nicht  nur  kurze,  weldie  eine  directe  Verknüpfung  mit  den 
boiachbarten  Rindengebieten  vermitteln,  sondern  auch  solche,  welche 
das  Gebiet  der  postulirten  Associationscentren  durchlaufen,  ohne  in  den- 
selben eine  Unterbrechung  zu  erleiden. 

Es  sei  hier  noch  darauf  hingewiesen,  dasb  —  wie  die  anatomischen 

AxehiT  t  PvydiUtrie.    Bd.  30.    Heft  9,  29 


Dr.  H.  ZirgerlB; 

;ezeigt  haben  —  auch  durch  deu  Balken  eine  Verbindti 
inen  Sinnessphären  direct  zu  Stande  kommt,  z.  B.  de 
r  einen  Hemisphäre  mit  der  Hörsphare  der  anderen,  da 
rbindung  beider  Hemisphären  imtereinander  d:is  Princi| 
t   ausgeprägt  ist  „Die  Verarbeitung  der   SinneseindrQc 

gesonderten  Associationscentren". 
tedeutung  des  fronte -occipitalen  Associationsbündels  lieg 

in  einer  ausschlieBshchen  Verknüpfung  des  Stirn-  und 
pen,  dasselbe  scheint  vielmehr  auch  das  Scheitelgehi 
eifen,  wie  dies  auch  Muratoff  annimmt. 

diesem  Wege  ist  eine  directe  Uebertragung  von  Rein 
ihare  auf  die  motorischen  Centren  des  Scheitet-  und  Sl 
lieh,  gleichzeitig  anch  eine  Verknüpfiing  von  Gesichl 
!ii  mit  Beweguogs Vorstellungen.  In  wie  weit  dies,  b 
)er  das  geordnete  Functiooiren  der  Muskulatur  der  Ai 
kommt,  lässt  sich  bei  Maugel   von   vollkommen  einwur 

nicht  mit  Sicherheit  bestimmen. 

nnt  ist,  dass  Wernicke  das  untere  Scheitel  läppe  hen 
optisch  motorisches  Feld  angesprochen  hat.  Flechsig 
»ine  corticofugale  Bahn  aus  der  Sehsphäre  selbst  an,  di 
a  Zeit  mnrkhaltig  wird,  wie  die  eigentlichen  Sehfasem 
-mittle  znm  Theil  Anreize  zu  den  Augenmiiskelkemi 
regungcn  und  Kopfbcwegungon  können  aber  auch  von  d 

und  Hörspliäre  angeregt  werden). 

er  ist  wohl    daran  zu  denken,   dass   dieser  Faserbahn 

des  Schreibens  eine  gewisse  Bedeutung  zukommt.  At 
hiene  dies  beim  einfachen  Abschreiben,  Abzeichnen, 
itändniss  zu  Stande  kommen  kann,  ohne  da^  dazu  so  < 
)ciationen  nöthig  sind,  wie  sie  sich  beim  verständigen 
iclen.  Letzteres  gescliieht  ja  in  den  meisten  Fällen  unl 
des  Schl&f('la|)pens,  durch  gleichzeitiges  Wachrufen  der 

it  ferner  zu  berücksichtigen,  dass  bei  Erkrankungen,  b 
Verbindung  zwischen  Hinterhaupt-  und  Schläfelappen 
jind,  nicht  nothwendigerweise  die  Fähigkeit  des  Seh 
lischt,  z.  B.  bei  der  subcorticalen  Alexie,  selbst  wenn 
rtragung  von  Reizen  aus  der  rechten  Sehsphäre  in  Fo 
im  Spleniuni  unmöglich  geworden  war').     Es  zeigt  dit 

ftdliclL,  l.'i'ber  die  suypnannte  subcort.  Aleiie,  Jahrb.  f. 
.1.  XUI. 
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selbst  die  Fähigkeit  des  verständigen  Schreibens  nicht  unbedingt  an  das 
g;]eichzeitige  Aufleben  der  Klangbilder  gebunden  ist,  und  dass  in  sol- 
chen Fällen  die  Erregung  der  Bewegungsvorstellungen  auf  einem  anderen 
Wege,  als  auf  dem  Umwege  des  unteren  Längsbündels  zu  Stande  kommt. 
Darch  die  Eenntniss  des  fronto-occipitalen  Associationszuges  gewinnen 
wir  yielleicht  für  diesen  Vorgang  ein  Yerständniss. 

Ich  verweise  noch  darauf  hin,  dass  auch  Fälle  bekannt  sind,  bei 
welchen  bei  Vorhandensein  einer  optischen  Aphasie,  die  Kranken  die 
Namen  der  gesehenen  Gegenstände  schreibend  find^i  konnten.  Som- 
mer^)  hält  zur  Erklärung  dessen  die  Annahme  einer  directen  Verbin- 
dimg des  „Centrums"  der  Objectvorstellungen  mit  dem  „Centrum"  der 
Schreibbewegungsvorstellungen  für  nothwendig. 

Um  die  Function  des  fronto-temporalen  Bündels  besser  zu  verstehen, 
müssen  jedenfalls  erst  Befunde  abgewartet  werden.  Ich  möchte  nur  hier 
auf  eins  hinweisen.  Flechsig  macht  folgende  Angaben:  Im  ersten 
Monate  wird  aus  der  3.  Stimwindung  eine  Bahn  markhaltig,  welche  nach 
röckwärts  zur  äusseren  Kapsel  und  von  da  zur  Substantia  perforata  an- 
terior gelangt.  Gleichzeitig  wird  ein  Faserzug  markhaltig,  welcher  aus 
der  I.  Schläfenwindung  her  zur  Basis  des  Linsenkernes  gelangt,  und  sich 
in  der  Sahst,  innominata  da  verliert,  wo  der  vorerwähnte  Zug  aus  der 
3.  Stirnwindung  zu  enden  scheint. 

Flechsig  spricht  sich  darüber  nicht  aus,  ob  mit  Sicherheit 
ein  directes  üebergehen  beider  Fasersysteme  ineinander  auszuschliessen 
ist.  Wäre  letzteres  der  Fall,  so  wäre  die  Uebereinstimmung  des  Ver- 
laufes mit  dem  fronto-temp.  Associationsbündel  nicht  auszuschliessen.  — 
Anch  dieses  gelangt  aus  dem  Schläfelappen  an  die  Basis  des  Linsen- 
kemes,  verläuft  durch  die  unteren  Antheile  der  Caps,  extenia  nach  vorne. 

Freilich  wäre  noch  in  unserem  Falle  diesem  Bündel  eine  grössere 
Rindenausbreitung  zuzuschreiben.  Sicher  müsste  ihm  aber  eine  spec. 
Bedeutung  für  die  Verknüpfung  der  Hörsphäre  mit  dem  motorischen 
Sprachfelde  zugeschrieben  werden. 

ErUimng  der  Abbildungen  (Taf.  X.  nnd  Xa.). 

A.  e.  snp.  und  inf.  =  Aeusseres  Associationsstratum,   oberer  und   unterer 

Antheil. 
Ä.  L.  =  Ansa  lenticularis. 

A.  m.  =  Mediales  Associationsstratum  (Fase,  fronto-occipt.). 
C.  a.  =  Commissura  ant. 
C.  c.  r=  Corp.  callosum. 
Ce.  =  Caps,  externa. 

1)  Centralblatt  f.  Nervenheilkunde.  1894. 
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igulum. 

iasma  n.  opt. 

aps.  int. 

Jorp.  Luysi. 

.ustrum. 

np.  mammillare. 

'orona  radial.    Crt.  ^  Corona  rad.  temp.,  Cro.  =  Corona  r 

lix. 
Fase,  arcnat. 

''ascia  den  lata. 

^  Feld  H,  und  Hj  von  Forel. 

Fase.  long.  inf. 
sc.  ftonto-occipitalis. 
sc.  fronto-temporalis. 
ic.  uncinatus, 

Gyr.  calloso-marginalis. 
■1. 

Linsenkern.    I,  II,  III  die  3  Glieder  des  Ltnsenkerns. 
•amina  med.  externa. 
tJucleus  amygdal. 
4'ucleus  caudatus. 
Pes  pedunouli. 
iubst.  nigra. 

Striae  Lancisi. 
=^  Stratum  sag.  int 
:  Stratum  propr. 

Thal.  opt. 
Pub.  ant. 

'apctum  des  Schläfe! appens 
=  Tractus  opticus. 
I^icq  d'Azyr'sches  Bündel, 
ona  incerta  Forel. 

r  I.    Bcchte  Hemisphäre,  mediale  Fläclie. 
r  II.    Fron  falsch  nitt  durch  den  Stinilappen  uumitlelbar  hinl^ 
Balken  reste. 

r  III.    Schnitt  in  der  Hübe  des  Chiasma  n.  opt. 
r  IV.    Schnitt  entsprechend  dem  C  mammill.  und  der  Ausstr: 
en  Commissur  in  den  Schläfe  läppen, 
r  V.    Schnitt  durch  die  hintersten  Antheiie  der  Insel. 
r  VI.    Schnitt  durch  den  Hinterhaupts  läppen  entsprechend  dei 
:  Randwulstes  (H)  nach  abwärts, 
r  II— VI,  in  l'/jfacher  Vergrösserung. 


xvm. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek). 

Casoistische  Beiträge  zur  Differentialdiagnose  zwi- 
sehen  Lues  cerebri  dilfasa  und  Dementia  paralytica 
nebst  einem  anatomischen  Befunde. 

Von 

Dr.  Carl  Wickel, 

AttiMennnt  an  der  paycblatrischen  Klinik  %n  Tnbingen,  vordom  Volont&renet  an  d«r  Irrenhell- 

aiiHtalt  zu  Marburg  i.  H. 

(Hierzu  Tafel  XI.  und  12  Holzschnitte.) 

rjs  ist  eine  bekannte  Thatsache,  dass  ausserordentlich  viele  ätiologische 
Begehungen  zwischen  Lues  und  den  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
Systems  bestehen.  Nach  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  sind  es 
xwei  Arten,  auf  welche  die  Lues  vernichtend  auf  das  Centralnerven- 
system  einwirkt.  Einmal  durch  anatomisch  nachweisbare  Processe  von 
specifisch  syphilitischem  Charakter,  dann  durch  ein  von  den  Vermittlern 
des  syphilitischen  Processes  hervorgerufenes  chemisches  Gift^):  specifische 
Ericrankung  und  postsyphilitische  Degeneration. 

Zu  den  Erkrankungen  der  letzteren  Art  wird  die  Tabes  dorsalis 
und  die  Dementia  paralytica  gerechnet.  Beiden  ist  ein  Zugrundegehen 
markhaltiger  Fasern  gemeinsam  und  zwar  nach  Ansicht  der  meisten 
Forscher  als  primärer  Processi).  Es  wird  bei  diesem  Vorgang  eine 
Giftwirkung  angenommen,  wie  wir  sie  zum  Theil  ähnlich  folgenschwer 
Dicht  nur  im  Gefolge  anderer  Krankheiten,  wie  Diphtherie,  Influenza, 
Lyssa,  Lepra,  Typhus,  Rheumatismus  articulorum  acutus,  Diabetes,  Urämie 
antreffen,  sondern  auch  nach  der  alimentären,  medicamentösen,  pro- 
fessionellen Aufnahme  von  Giften;  so  nach  dem  Genüsse  von  ver- 
dorbenem Mais,    von  Mutterkorn,   nach  Intoxication   mit  Alkohol,    Blei, 

1)  Strümpell,  Neurol.  Centralbl.  1889.  S.  547. 

2)  a)  Arbeiten  von  Fror iep,  E.  Hörn,  Jacoby,  Steinthal,  Roki- 
tansky, Türk  (Tabes).— b)  Tuczek,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie 
ond  zur  Pathologie  der  Dementia  paralytica.    Berlin  1884. 


2  Carl  Wickel, 

lium  resp.  Morphium,  Bromkalium,  Atropin,  Curare,  Digitalis,  Str; 
sen. 

Ja,  Alkohol,  Blei,  Morphium,  Bromkalium,  Atropin  könneo 
r  Dementia  paralytica  ähnliche  Krankheitsbiider  hervorrufen,  s 
in  beispielsweise  von  einer  Pseudoparalysis  alcoholica  spricht, 
muss  von  Mutterkorn  beim  Ergotismas  >),  der  Oenuss  von  verdor 
lis  bei  der  Pellagra')  bat,  nach  Untersuchungen  von  Tuczek 
neration  in  den  Hin terst langen  des  Rückenmarks  bezw.  com! 
-angerkrankungen  zur  Folge.  (Vergl.  auch  die  kürzlich  aus  de 
iatr.  Klinik  zu  Marburg  hervoi^egangene  Dissertation  von  W 
ith:  „Ueber  paralyseähnliche  Intoxicationspsychosen",  Marbui^ 

Chronischer  Alkoholiwnus,  chronische  Bleiintoxication  werdei 
:h  als  Ursache  chronischer  Myelittden  angesehen.  Während 
iher  die  Dementia  paralytica  und  die  Tabes  dorsalis  Stiologiscl 
iliesslich  auf  Erkältung,  geistige  Ceberanstrengung,  geschlechtlid 
ise,  Traumen  zurückführte,  nurde  mit  der  Zeit  bei  beiden  Erkrank 
I  immer  höherer  Procentsatz  früherer  Syphilis  statistisch  festgt 

So  fand  Mendel*)  bei  Paralyse  75  pCt.  vorausgegangener 
e  Angaben  anderer  Autoren  schwanken  zwischen  21pCt.  (Oberste 
d  77,2  pCt.  (Rockwell).  Rumpf*)  fand  hei  seinen  Fallen  78 
pCt.  Bei  der  Tabes  dorsalis  constntirten  Fournier  und  E 
pCt.  der  Fälle  vorausgegangene  Lues;  andere  Forscher  geben  t 
pCt.  an.  Die  Zahlen  sprechen  hier  so  beweisend,  dass  an  i 
ichen  Beziehungen  zwischen  Lue»  einerseits,  Dementia  paralytic 
bes  dorsalis  andererseits  nicht  gezweifelt  werden  darf,  wenn  wii 
ht  daraus  die  Berechtigung  ableiten  dürfen,  in  der  Syphili 
izige  Ursache  für  diese  Erkrankungen  zu  suchen,  d.  h.  ohne  Inl 
ine  Paralyse,  keine  Tabea.  Mit  Sicherheit  geht  nur  hervor, 
es  unter  den  ätiologischen,  vielleicht  prädisponirenden  Moment 
ter  Stelle  rangirt. 

Wie  Oberall  fehlten  auch  hier  die  verschiedensten  Ansichten 
vohl  hinsichtlich  der  Tabes  dorsalis  wie  der  Dementia  para' 
Iche  uns  besonders  beschäftigen  wird.    Schon  vor  nahezu  20  J 

1)  Tuczek,  Ueber  die  Veränderungen  im  Gentralnervensystem,  s] 
den  Hintersträngen  des  Hflokenmarks,  bei  Ergatismus.  Archiv  für 
.  Xlll.  18S2.  Bd.  XVII.;   desgl.  Walker  (ibid.  Bd.  XXV.}. 

3)  Tuczek,  Klinische  und  anatomische  Studien  über  die  Pel 
■lin  1893. 

3)  Mendel,  Die  progressive  Paralyse  der  irren.    Berlin  1880. 

4)  Kuropf,  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Kerven Systems. 
len  1887. 
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vertrat  Kjelb er g  die  Anschauung,  dass  die  Paralysis  generalis  sich 
niemals  in  einem  Organismus  entwickele,  welcher  vGllig  frei  sei  von 
ererbter  wie  erworbener  Lues.  Andere  glaubten  in  der  Lues  nur  ein 
pridispoairendes  Moment  oder  ein  zufälliges  Zusammentreffen  zu  sehen. 
Fournier  und  Schule  unterschieden  zwischen  der  gewöhnlichen  Para- 
lyse und  einer  Pseudoparalysis  syphilitischen  Ursprungs.  Als  charakte- 
ristisches Symptom  für  die  letztere  führten  sie  das  Fehlen  der  Grössen- 
ideen  an.  Gowers^)  ist  der  Ansicht,  dass  typische  wie  atypische 
Formen  der  Paralyse  sicher  unabhängig  von  Lues  vorkommen,  glaubt 
jedoch,  dass  Lues  bei  jeder  unterscheidbaren  Abart  verhältnissmässig 
kiofig  za  finden  sei. 

Als  zweite  Art,  auf  welche  die  Lues  schädigend  auf  das  Central* 
Derroisystem  einzuwirken  im  Stande  ist,  wurden  acht  specifische  Ver- 
indemngen  angefahrt,  und  zwar  sind  diese  Processe,  welche  auf  Lues 
zorückgeführt  werden,  recht  mannigfacher  Art.  Vor  allem  kommen 
Gommata  in  Betracht  mit  vorzugsweisem  Sitz  an  den  Meningen  und  da 
wieder  vorzugsweise  diffus  an  der  Basis:  Meningitis  basilaris  gummosa 
diffusa.  Die  Gunmiata  können  grösseren  oder  kleineren  Umfang  haben, 
bald  von  rundlicher  Gestalt,  bald  mehr  flächenhaft  die  Meningen  in- 
iiltrirend.  Der  Prädilectionssitz  ist  zwischen  und  vor  den  Hirnscbenkeln. 
Ihre  schädigende  Wirkung  besteht  vor  allem  in  Druckwirkung,  Um- 
spannen von  Nerven,  besonders  Augenmuskelnerven  und  von  Gefässcn, 
Eindringen  der  Infiltration  in  Scheiden  und  Wände  derselben.  Oppen- 
heim^j  hat  das  Vorkommen  miliarer  Gummata  am  Ependym  der  Seiten- 
ventrikel erwähnt.  Ferner  finden  wir  als  acht  specifische  Veränderung 
die  Arteriitis  syphilitica,  mit  deren  Erforschung  sich  vor  allem  Heubner, 
Baumgarten,  Friedlaender,  Marchand^),  Rumpf*),  Siemerling^), 
Oppenheim«),  Wendeler^),  Graf«)  beschäftigten.  Dieselbe  wird  theils 
^  von  der  Innenfläche  der  GcfÄsse  ausgehend  angenommen  (Heubner); 

l)Gowers,  Syphilis  und  Centralnervensystem.    Deutsch  von  Dr.  Leh- 
feldt.   Berlin  1893. 

^)  Oppenheim,  Die  syphil.  Erkrankungen  des  Gehirns.   Wien  1896. 

3)  Marchand,  Artikel  „Arterion"  in  Eulenbnrg's  Realencyklopaedie. 
^'ien  und  Leipzig  1885. 

4)  1.  c. 

5)  Siemerling,  Archiv  für  Psych.  Bd.  XXII. 

6)  1.  c. 

")^Vendeler,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.    Bd.  LV^ 

^)  öraf,  Arbeiten  aus  dem  pathol.  Institut  zu  Marburg,   herausgej2^eben 

•  «archand.     (Abdruck  aus  „Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  und  zur  allg. 

^atliologic^i,  herausgegeben  v.  Ziegler.  Bd.  XIX.) 
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ehend  von  den  äusseren  Schichten,  also  Beginn  nnter 
acht  luetischen  g^ummösen  Periarteriitis,  wobei  dann 
;h  Gewebsneubildung  sich  ebenfalls  betheiligt  (Baumgart 
len  Symptome  dieser  Veränderungen  sind  bekannt:  sie 
el,  je  nachdem  es  sich  um  im  vollständige  oder  vollstän« 
der  dauernde  Behinderung  des  arteriellen  Blutziiflusses  ham 
Vneurysmenbildung  wi  den  so  veränderten  Gcfassen  sind  e 

nun  bei  dem  so  hohen  Procentsatz  vorausgegangener  I 
e  ein  natürlicher  Voi^ang  gewesen,  nach  acht  specifis« 
gen  auch  bei  dieser  Erkriinkung  zu  fatmden  und  za  versuc 
die  bei  Dementia  paralytica  bekannten  typischen  Befunde, 
''aserschwund  in  der  Grosshimrinde,  in  Einklang  su  brin 
f  kam  auf  Grund  des  von  ihm  erhobenen  Befundes 
pisch  von  ihm  untersuchten  Paralytikergehimen :  —  „h' 
Taokung  sümmtlicher  feinen  und  feinste»  Gebimarterien 
illäre  Streifung  der  Wand  mit  einer  reichlichen  Durchseti 

—  in  diesen  Fallen  zu  dem  Schlüsse,  die  gefundene  Gel 
;  als  primär  und  den  Untergang  der  Rindenfasem  und 
iralytischen  Befunde  (Lymphstauung  etc.)  als  secundär, 
inungen  zu  betrachten.  Aber  auch  er  glaubt,  dass 
cht  als  einzige  Ursache  der  progressiven  Paralyse  der  I 
ist,  „es  wird  sich  dem  einzelnen  Falle  gegenüber  im 
lein,  ob  in  ihm  die  Lues  beschuldigt  werden  darf. 
jowers')  kann  die  Neigung  zu  E>egeneration  neben  der 
Veränderung  einhergehen,  manchmal  wird  die  Degenera 
'trklich  durch  die  organische  Veränderung  angeregt.  Gow 
ich  Degeneration  und  organische  Veränderung  im  Allgemei 
1er  bestehen. 

age,  ob  nicht  das  chemische  Gift  es  ist,  welches  sowohl 
od  der  Grosshimrinde  wie  die  Zelleninfiltration  der  Gef 
rsacht,  muss  offen  bleiben. 

un  das  klinische  Bild  der  Dementia  paralytica  und  dasjei 
;erer  acht  syphilitischer  Veränderungen  anlangt,  so  bieten 
ehern  wie  psychischem  Gebiete  manche  Aehnlicbkeiten.  l 
ron  paralyseäbnlicben  Krankheitsbildern  auf  luetischer  Gm 
oparalysjs  syphilitica)  gesprochen.  Vor  allem  sind  es 
gen    am    Sohapparat    und    die    Abnahine    der    psychisc 
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leistangeD,  welche  die  Aehnlichkeit  bedingen,  ferner  Erregungs-,  De- 
IireBsioDs-,  apathische  Zustände,  welche  im  Gefolge  beider  Erkrankungen 
vodommen. 

Es  giebt  jedoch  eine  Reihe  differential-diagnostischer  unterschiede, 
deren  wichtigster  der  Verlauf  der  Krankheit  ist.  Die  Dementia  para- 
lytica fährt  in  der  Regel  innerhalb  weniger  Jahre  zum  Exitus  letalis. 
Auf  Fllle  mit  protrahirtem  Verlauf,  wo  10  Jahre  lang  Störung  in  der 
Reaction  der  Pupillen  „der  erste  klinische  Ausdruck  der  beginnenden 
oiiganischen  Gehimerkrankung  war,  welche  in  ihrer  Weiterentwicklung 

10  Jahre  später  das  klinische  Symptomenbild  der  unzweifelhaften  pro- 
gressiven Paralyse  hervorrief",  hat  in  letzter  Zeit  besonders  Thomsen*), 
dann  auch  Siemerling^)  hingewiesen.  Ersterer  beobachtete  in  2  Fällen 
im  Wesentlichen  eine  einseitige  Pupillenstarre  mit  Mydriasis  und  leichter 
Convergenzbeschränkung  bei  fast  normaler  Accommodation,  normalem 
Angeospiegelbefand  und  normalem  Verhalten  der  Augenbewegungen,  als 
iiolirten  Symptomencomplex  zu  einer  Zeit  völliger  Gesundheit,  10  resp. 

11  Jahre  vor  dem  Ausbruch  der  manifesten  Paralyse.  Der  diffusen 
Ues  cerebri  mangelt  der  rasche  progressive  Verlauf,  rechtzeitig  ein- 
geleitete specifische  Kuren  können  selbst  zur  Heilung  fuhren.  Auf 
somatischem  Gebiete  treten  die  Herderscheinungen  in  den  Vordei^rund, 
welche  sich  besonders  durch  ihren  passageren  Charakter  auszeichnen. 
Die  Demenz  ist  verschiedenen  Grades,  mehr  stabil,  nicht  wie  bei  der 
Paralyse  gradatim  zur  völligen  Verblödung  führend.  Die  Störungen  in 
derReaction  der  Pupillen,  welche  sich  hier  mehr  mit  Störungen  in  der 
Function  der  Augenmuskeln  vergesellschaftet  finden,  sind  zum  Theil 
denen  bei  Dementia  paralytica  gleich,  zum  Theil  zeigen  sie  ein  wechselndes 
^'erhalten. 

Einen  kleinen  Beitrag  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Dementia 
paralytica  nnd  Lues  cerebralis  diffusa  hoffe  ich  durch  Mittheilung  von 
6  Fällen 3)  zu  leisten,  welche  in  der  Marburger  Anstalt  beobachtet  wurden, 
ODd  deren  Veröffentlichung  Herr  Professor  Dr.  Tuczek,  Director  der 
Anstalt,  mir  zu  erlauben  die  Güte  hatte.  Die  Augenuntersuchnngen 
sind  ausgeführt  durch  Herrn  Professor  Dr.  ühthoff,  Director  der  Augen- 
^W,  jetzt  in  Breslau,   und  Herrn  Dr.  Th.  Axenfeld,  Privatdocent, 


^)  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  LH. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1896.  No.  U. 

3)  Dieselben  wurden  von  Prof.  Tuczek  im  ärztlichen  Verein  zu  Marburg 

gesprochen  und  zum  Theil  vorgestellt  (s.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1896. 

^0.  17). 
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der  Augenklinik,  jetit  Professor  in  Rostock.    Beiden  l 
eh    mir    an    dieser    Stelle    meinen    besten    Dank    dafür  i 


Fall   I. 

Jalirealt,  verheirailieter  Arbeiter  sds  W.  Rec.  25.  ä. 
r  fütSeelenstÖrang  belastet.  Leidet  seit  Jahren  an 
derHoblhand.  Kinderlose  Ehe.  Beginn  der  psycbi; 
ung  Mitte  l&ftä  mit  zeitweiser  Erregung,  Gedacht 
e,  SorgloMgkeit,  Euphorie.  Im  weiteren  Verlauf 
ire  Demenz:  sich  gleich  bleibende  massige  gei 
e:  Gedächlnissschwache  far  neue  Eindrücke,  Leir 
eit.lahjleSiimmang.  Passagere  rechlsseitige  Pares 
des  Facialis  nnd  der  Extremiläten,  zeitweises  Aaft 
lorischer  Sprachstörungen,  theilweise  Steigerung 
efleie,  keine  Analgesie.  Seit  V«  Jahren  nicht  apo 
ufgeiretene,  seitdem  gleichgebliebene  aphasische 
mii  enisprechenden  Lese-  und  Schreibslorungen. 
ng  der  Hauiaffeciion  unter  specifischer  Therapie. 

mnese:  Ceber  den  Vater  des  Palienlen  ist  von  psychischen  E 
rhts  bekannt.  Die  Mutter  soll  sehr  aufgeregt  gewesen  sein.  Ei 
sieskrant  nnd  befindet  sich  in  der  Püegeanslalt  zu  Haina. 
r  Kindheit  und  EntwickeluDgsgang  des  Palienlen  fehlen  nähe 
r  lernte  als  Schlusser,  n'ar  lleissig  nnd  arbeitsam,  keinj  Pi 
ilitische  Infeciion  bat  angeblich  nicht  sUttgefunden.  Jedoch  . 
atienien  kinderlos,  und  seit  einigen  Jahron  soll  er  an  einer  F 
iche  besonders  die  Hohlhand  befällt. 

eina  eineni  Jahre  fiel  Patient  seiner  l'mgebung  durch  zeilweili 
esen  auf:  er  vernachlässigle  seine  Kleidung,  wurde  für  seit 
■n  interesselos,  vergcsslicb,  euphorischer  Stimmung,  unternahi 
idlungen.  So  (r;il  er  unter  Anderem,  ohne  sich  zu  verabscl 
siih  mit  hinreichenden  Geldmitteln  zu  versehen,  eine  Reise 
n,  Hess  sich  aber  wieder  leicht  davon  abbringen. 
US  praesens:  Kräftiger  Mann,  etwas  nnter  Millclgrösse,  w< 
peririwiclii  lj7  Pfund,  lebhaft  geri>lhete  Gesichtsfarbe,  die  S] 
il»crliasici,  ohne  deutliches  Sllbenstolpern.  Die  Augenmuskeln 
II.  Die  l'ujiillcn  sind  etwas  unter  Miltelweile,  beiderseits 
re^kgin'n  priimpt  auf  Licliteinfall  und  Accommodation.  Die 
e  liervoriT  est  reckt,  zittert  etwas.  Die  Sensibilität  ist  ohne  Sti 
Motilitüi;  speciell  keine  auflaltigen  Coordinationsstörungen. 
'sches  Syrnfitom.    Das  Kniephänoraen  und  die  übrigen  Reflex 

nt  ist  gesprächig,   launig,   unbekümmert  um  sein  Geschick; 
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ofientirt  über  sein  Alter  und  seine  Familie.  Er  giebt  an ,  beim  Militär  Unter- 
ofluier  gewesen,  seit  1869  yerheiratbet  zu  sein.  Mit  seiner  Fraa  babe  er  sich 
^t  vertragen,  Kinder  hätten  sie  nicht  bekommen.  1870  sei  er  diit  seiner  Fraa 
nach  Amerika  aasgewandert,  habe  daselbst  viel  Geld  verdient,  welches  aber 
wieder  aafgegangen  sei.  Nach  vielen  Jahren  in  die  Heimath  zarückgekehrt, 
habe  er  nichts  mehr  gearbeitet,  seine  Frau  habe  ihm  das  nöthige  Geld  gege- 
ben. Wieviel  er  besitze,  wisse  er  nicht,  aber  wenig  sei  es  nicht.  Appetit, 
Stahl  and  Schlaf  sei  bei  ihm  in  Ordnung  gewesen,  überhaupt  sei  er  sehr  ge- 
sund, brauche  nie  etwas  einzunehmen,  könne  täglich  10  Stunden  laufen  und 
grosse  Wetttoaren  unternehmen.  Auf  dem  rechten  Auge  sehe  er  schon  lange 
schlechter. 

August— December  1893.  Patient  befindet  sich  in  gleichmässig 
enphorischer  Stimmung,  hat  an  Allem  Freade,  ist  sehr  gesprächig,  zeigt  kei- 
nerlei Beschäftigungstrieb.  Wie  viel  Vermögen  er  besitze,  wisse  er  nicht,  das 
sei  Sache  seiner  Frau.  Er  habe  auch  nie  zu  viel  Geld  ausgegeben,  wie  diese 
behaupte.  Zuweilen  drängt  Patient  nach  Hause,  bald  um  bei  einem  Fahnen- 
weihfest  die  Sohützengilde  zu  commandiren,  bald  bei  einem  Termin  als  Zeuge 
zu  Ittugiren.  Verschiedentlich  will  er  nach  Marburg,  um  einen  vergnügten  Tag 
za  verleben,  am  Einkäufe  zu  machen,  denn,  wenn  „Er^  gehe,  bekomme  er 
Alles  geschenkt.  Von  diesen,  wie  auch  you  allen  seinen  Wünschen,  lässt  er 
sich  jedoch  leicht  abbringen. 

Januar — Juli  1894.  Es  fallt  auf,  dass  Patient  schwieriger  aaszuspre- 
chende Worte  nicht  ohne  erhebliches  Silbenstolpem  nachsprechen  kann.  Ein- 
fache Rechenexempel  löst  er  nur  zum  Theil  richtig.  Sein  Gebabren  ist  gleich- 
massig  euphorisch,  schwachsinnig.  Ohne  sich  um  seine  Umgebung  zu  küm- 
mern, ohne  lebhafter  fortzudrängen  oder  lebhafteres  Interesse  für  seine  Familie 
in  zeigen,  lebt  er  in  den  Tag  hinein.  Seine  Stimmung  ist  stets  eine  gehobene; 
von  seinen  Tielfachen  Plänen  lässt  er  sich  stets  mit  leichter  Mühe  abbringen. 
Seine  Zeit  verbringt  er  mit  Kartenspielen ,  zu  einer  geregelten  Beschäftigung 
lässt  er  sich  nicht  anhalten. 

August  1894.  Psychisch  ist  bei  dem  Patienten  keine  wesentliche  Ver- 
änderung zu  constatiren.  Auf  körperlichem  Gebiete  macht  sich  eine  Psoriasis 
pahnaris  an  beiden  Hohlhandflächen  bemerkbar,  welche  trotz  anhaltender  Be- 
handlang mit  indifferenten  Salben  nicht  zurückgeht. 

27.  September  1894.    Augenuntersuchung:  normale  Verhältnisse. 
10.  October.   Da  sich  die  Hautaffectionen  als  unzweifelhaft  syphilitisch 
darstellen,  wird  Kai.  jodat.  2,0  pro  die  gegeben. 

4.  December.  Während  des  Mittagessens  wird  es  dem  Patienten  plötz- 
lich übel,  so  dass  er  auf  ein  Sopha  gelegt  werden  muss.  Aussehen  blass: 
rechter  Facialis  paretisch.  Arm  und  Bein  der  rechten  Seite  sind  in  der  Bewe- 
gung behindert    Beim  Gehen  hängt  Patient  nach  rechts  hinüber. 

B.  December.  Die  Lähmungserscheinnngen  mit  Ausnahme  der  Parese 
des  rechten  Facialis  sind  fast  ganz  geschwunden. 

23.  December.  Auch  in  der  Facialisinnervation  ist  keine  Differenz 
mehr  nachzuweisen. 
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15.  Januar  1895.  Patient  wird  während  des  Essens  ganz  blass.  Dent- 
liehe  Parese  des  rechten  Facialis  stellt  sich  wiederum  ein,  die  Parese  betrifft 
sowohl  den  Gesichts-  wie  den  Stimfacialls. 

Februar — September.  Patient  zeigt  das  frühere  Verhalten.  Er  will 
nach  Amerika  gehen,  um  dort  eine  reiche  Erbschaft  anzutreten.  In  confuser 
Weise  erzählt  er  Geschichten  aus  seiner  Vergangenheit  Sein  körperliches  Be- 
finden ist  mit  Ausnahme  der  fortbestehenden  rechtsseitigen  Facialisparese  ein 
blühendes,  sein  Gewicht  ist  allmälig  auf  183  Pfund  gestiegen.  Die  Psoriasis 
palmaris  besteht  jedoch  trotz  Jodkali  mit  nur  wenig  wechselnder  Intensi- 
tät fort. 

10.  October.  Die  Sprachstörungen  machen  sich  viel  deutlicher  bemerk- 
bar. Bisweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  Patient  an  ihn  gerichtete  Fragen 
gar  nicht  versteht  und  zu  Allem  „Ja''  sagt. 

6.  November.  Erhebliche  Verschlimmerung  der  Hautaffectionen.  Zwi- 
schen dem  2.  und  3.  Finger  der  linken  Hand  besteht  ein  nässendes  mit  Borken 
bedecktes  Ekzem,  dessen  Ränder  gewulstet  sind  und  serpiginöse  Form  zei- 
gen. Die  Psoriasis  palmaris  ist  beiderseits  in  erheblich  verschlimmertem 
Maasse  noch  vorhanden.  Auch  an  beiden  Unterschenkeln  finden  sich  Ekzeme, 
von  anscheinend  luetischem  Charakter. 

10.  November.  Nachdem  Verbände  mit  indifferenten  Salben  keine  Besse- 
rung herbeigeführt  haben,  wird  eine  Sublimatcur  begonnen.  Patient  erhält 
2  mal  wöchentlich  0,01  intramusculär  in  die  Glutäen. 

2.  De  comb  er.  Die  Hautaffectionen  haben  sich  erheblich  gebessert.  Die 
Injectionen  ertrag  Patient  ohne  besondere  Aeusserung  von  Schmerz.  Apha- 
sische  Störungen  machen  sich  immer  unzweideutiger  bemerkbar. 

Benennung  vorgezeigter  Gegenstände:  (Brille)  „Brille",  (Bleifeder) 
„Schreibpapier",  (Messer)  „Messer",  (Korkenzieher)  „So"  —  macht  dabei  eine 
drehende  Bewegung  —  «Ding  da,  Ding  da  so  machen".  (Handschuhe) 
„Handschuhe".  (Pfeife)  „Ja".  (Portemonnaie)  „Portemonnaie".  (Ein  Zehn- 
markstück) „10  Mark",  (ein  20  Markstück)  „20  Mark".  (Ein  10 Markstück) 
„auch  20  Mark^^  Die  Gesammtsumme  der  gezeigten  Geldstücke  giebt  er  richtig 
an.  Vorgesprochene  Worte  spricht  er  gut  nach.  Beim  Lesen  lässt  er  einzelne 
Worte  aus,  setzt  andere  hinzu.  Von  dem  Inhalt  des  Gelesenen  hat  er  anschei- 
nend keine  Ahnung. 

(Monat?)  „December",  (Jahreszahl?)  ,,Ich  bin  50  Jahre  alt".  —  Dann 
sagt  er  —  „95,  94".  Es  wird  ihm  Datum  und  Jahreszahl  gesagt,  er  spricht 
sie  richtig  nach. 

(Wie  viel  Bilder  sind  an  der  Wand?)  „1,  2,  3  4  —  9"  —  zahlt  sie 
richtig  zusammen,  sagt  dann  ,, Alles,  Alles". 

(Datum?)  „2.  December  1895". 

Es  wird  ihm  eine  kurze  Gerichtsverhandlung  vorgelesen,  in  welcher  ein 
gewisser  Lindner  verurtheilt  wird.  (Sind  Sie  der?)  ,,So,  so"  (lacht  verständ- 
nisslos). (Was  ist  Ihnen  eben  vorgelesen?)  „Was  —  ist  —  Gewissen"  (lacht 
verständnisslos).  Als  zufällig  einer  der  Aerzte  lacht,  fängt  auch  er  furchtbar 
an  zu  lachen.     Nach  dem  Grund  befragt,  sagt  er:    „Weil  Sie  lachen".     £s 
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werden  ihm  Bilder  gezeigt:  (Eine  Eisenbahn,  welche  im  Bogen  am  einen  Berg 
beromiahrt)  ,,Fü^sprech'^  (Ist  es  nicht  eine  Eisenbahn?)  „Ja,  Eisenbahn, 
hinten  rom".  (Schiff)  ,»Schiff*'.  (Grosses  Haas)  „Kirche".  (Boot  mit  5  Per- 
sonen) „Schiff  mit  10  Personen".  (Elefant)  „Elefant".  (Schwein)  „Schwein". 
(Köhe)  „Kühe".  (Wagen  mit  Pferd,  nebenher  ein  Hund  laufend)  „Pferd,  so, 
wo  fier  Räder  dran  sind,  Chaise".  (Was  ist  daneben?)  (Ist  es  ein  Fuchs?) 
,^a*'.  (Ein  Schaf?)  „Ja".  (Ein  Hund?)  ,.Ja,  ein  Hund".  —  (Was  liegt  jetzt 
dnassen?)  „Schnee".  (Es  liegt  ja  gar  kein  Schnee!)  „Der  Wind  hat  ihn  weg- 
gefegt". (Wer  der  Herr  Link?)  „Nein"  (zeigt  auf  einen  anderen  Kranken). 
(Gs  fehlt  Ihnen  ja  ein  Knopf  an  der  Weste!  „Ja".  (Warum  nähen  Sie  ihn 
nicht  an?)  „Habe  keinen  Thran,ach,  keinen  Thran!"  (Was  haben  die  Aerzte 
für  Härte?)   „Auch  so,  auch  so."  —  Fasst  an  seinen  eigenen  Schnurrbart. 

7.  December.  Patient  schreibt  heute  folgenden  Brief  an  seine  Frau: 
„Liebe  Frau !  Gestern  wann  die  Frau  Wilhelmine  Frau  Sie  kam  ein  Sie  die 
WittweWacheten  die  die  Frau  Sie  Sie  Sie  Frau  dieWittwe  Frau  Sie  Sie  Wittwe 
Frau  Sie  kam  ein  Sie  kommen  nach  Hause  Sie  kommen  Wittwe  vom  kommen, 
kommen  nach  Hause  kommen  Sie  kommen  kommen  nach  Hause  kommen  nach 
Hause  kommen  nach  Cigarren  Sie  kommen  nach  Hause  nach  Cigarren  nach 
Haase  nach  Hause  nach  Cigarren  nach  Marbburg,  nach  Hause  nach  Cigarren 
nach  Cigarren  nach  Hause  auch  Cigarren  nach  Hause  auch  Wurst  auch  Wurst 
anch  Wurst  auch  Kuchen  auch  Kuchen  anch  Kuchen  Gruss  von  deinem  Ru- 
dolf L."  —  Die  Schrift  ist  zitterig,  kritzelig,  theilweise  schwer  lesbar,  das 
Ende  der  Worte  bildet  meist  eine  Schlangenlinie.  (NB.  Früher  schrieb  Patient 
ganz  correct.) 

16.  December.  Am  linken  Unterschenkel  oberhalb  eines  alten  Ulcus 
leigt  sich  ein  mehr  und  mehr  zunehmendes  Oedem.  Bettruhe.  An  beiden 
Cristae  tibiarum  werden  zahlreiche,  kleine,  rundliche  Exostosen  eonstatirt. 

2L  December.    Das  Oedem  ist  geschwunden.   Patent  steht  wieder  auf. 

Januar  1896.  Ausser  den  beschriebenen  aphasischen  Störungen  zeigt 
sich  als  besonders  auffalliges  Symptom  ein  fortwährendes  Nachklappen  und 
Wiederholen  der  Anrede  in  Form  der  Echosprache.  So  erfolgt  auf  den  Gruss 
},Gat6n  Morgen  Herr  L...",  der  Gegengruss  ,, Guten  Morgen  Herr  L  .  .  ."  und 
aof  eine  Reihe  von  Fragen  die  Antwort  „Ja  Rödelbrunn".  (Name  eines  Wär- 
ters der  Abtheilung.) 

Februar— Mai.  Patient  ist  ausserordentlich  suggestibel.  Mit  leichter 
Mähe  kann  man  Alles  in  ihn  hineinexaminiren  und  ihn  zu  diametral  entgegen- 
gesetzten Ansichten  über  ein  und  dieselbe  Sache  bringen.  Wie  weit  daran  die 
aphasischen  Störungen  Schuld  haben,  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Nach  20  Sublimatinjectionen  sind  die  Hautaffectionen  mit  Ausnahme  einer 
iiübsigen  Psoriasis  palmaris  links,  welche  unter  Behandlung  mit  Unna'schem 
Quecksilberheftpflaster  im  Abheilen  begriffen  ist,  vollkommen  geschwunden. 

In  dem  psychischen  Verhalten  des  Patienten  ist,  wie  wiederholt  ausführ- 
liche Explorationen  darlegen,  keine  wesentliche  Veränderung  eingetreten,  be- 
sonders sind  auch  die  aphasischen  Störungen  stets  die  gleichen  geblieben. 
Zuweilen  articalatoriscbe  Sprachstörungen. 
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16.  Juni  1896.  Status  praesens:  Der  ganze  rechte  Stirn-,  Gesichts- 
nnd  Mundfacialis  ist  paretisch.  Die  Stirnfalten  fehlen  rechts  völlig.  Am  xech- 
ten  Auge  Ptosis.  Auch  bei  mimischen  Bewegungen  gleicht  sich  diese  Differenz 
nicht  ganz  aus.  Am  linken  oberen  Augenlid  Xanthelasma.  Die  Papillen  sind 
gleich  weit.  Links  ist  gute  Lichtreaction,  rechts  ist  sie  etwas  träger.  ConTer- 
genzreaction  schwach,  aber  deutlich.  Die  consensuelle  Reaction  ist  rorhanden. 
Die  Zunge  weicht  beim  Herausstrecken  etwas  nach  rechts  ab,  zittert  etwas, 
aber  keine  fibrillären  Zuckungen.  Die  Uvula  steht  nach  links.  Die  Schmerz- 
empftndiichkeit  ist  erhalten.  Der  Ulnarisstamm  ist  auf  Druck  schmerzhaft. 
Der  Gang  ist  breitbeinig,  schwerfällig,  etwas  unsicher.  Kein  Romberg'sches 
Phänomen.  Patellarreflex  beiderseits  gesteigert,  beiderseits  massiger  Dorsal- 
clonns.  Plantarreflex  lebhaft.  Achillesschnenreflex  wegen  Spannens  nicht  zu 
erzielen.  Gremaster-,  Bauchdeckonreflex  schwach,  Tricepsreflex  beiderseits  ge- 
steigert, Bicepsreflex  normal. 

Paresen  der  Extremitäten  bestehen  nicht.  Der  Händedruck  ist  beiderseits 
gleich,  nicht  besonders  kräftig.  Dynamometer:  rechts:  42,  33,  36,  39,  39; 
links :  38,  36,  36,  36,  35. 

Auch  die  rohe  Kraft  der  unteren  Extremitäten  ist  massig. 

Die  Sprache  bietet  zur  Zeit,  ausser  den  noch  zu  besprechenden  aphasi- 
sehen  Störungen,  keine  Besonderheiten.  Geruch  und  Geschmack  erscheinen 
ungestört.  Brust-  und  Bauchorgane  sind  ohne  pathologischen  Befund.  Der 
Appetit  ist  gut.    Stuhlgang  regelmässig. 

Urin  bernsteingelb,  klar  sauer.  Specifisches  Gewicht  1014.  Frei  von 
Eiweiss  und  Zucker. 

Stimmung  und  Wesen  des  Patienten  sind  unverändert  euphorisch ;  er  ist 
harmlos,  sorglos,  leicht  suggestibel,  ohne  besondere  Interessen  und  ohne  Nei- 
gung zu  einer  Beschäftigung  ausser  Kartenspielen.  Er  mischt,  giebt  richtig, 
zählt,  jede  einzelne  Karte  beröhrend,  die  Zahl  der  erhaltenen  nach.  Spielt 
dann  ziemlich  richtig  und  mit  Eifer;  wenn  er  einen  Stich  macht,  bringt  er  die 
Freude  darüber  durch  Aufschlagen  mit  der  Hand  beim  Hinlegen  der  stechen- 
den Karte  zum  Ausdruck,  lieber  seine  persönlichen  Verhältnisse  ist  er  ziem- 
lich orientirt,  dagegen  sind  die  Erinnerungen  für  sein  früheres  Leben  lücken- 
haft und  verschwommen ,  auch  über  die  jüngste  Vergangenheit  hat  er  unklare 
Vorstellungen.  Aufforderungen  kommt  er  willig  und  richtig  nach.  Auf  Fragen 
antwortet  er  meist  mit  Wiederholung  der  Frage,  nachklappend,  oder  mit  „ja", 
,,so  so^^  oder  er  spricht  mit  der  Frage  in  gar  keinem  Zusammenhang  stehende 
Worte.  Er  macht  dabei  Verlegenheitsbewegungen,  kratzt  sich  hinter  dem  Ohr, 
fahrt  sich  durch  die  Haare,  streicht  sich  durch  den  Bart,  macht  die  Bewegun- 
gen des  Fragenden  nach,  räuspert  sich,  pfeift  durch  die  Zähne,  lacht  verständ- 
nisslos. (Guten  Tag  Herr  L  .  .  .!)  ,, Guten  Tag  Herr  L  .  .  ."  (Wie  geht  es?) 
,,Gut'*.  (Wie  lange  hier?)  ,,3Y2  Jahre'*.  (In  welchem  Monat  gekommen?) 
„August**.  (War  es  im  Jahre  93?)  „Ja**.  (Im  Jahre  96?)  „Ja**.  (Sind  Sie 
krank?)  ,,Ja**.  (Wie  lange  hier  oben?)  ,,hier  oben**.  (Wie  lange  hier  oben?) 
„hier  oben**.  (Wie  lange  Sie  hier  sind?)  ,,Hier  sind,  sind**.  (Wann  sind 
Sie  geboren?)  „18,  Juli  1841**,    (Wo  zur  Schule?)   „Wickenrod,  Kreis  Witzen- 
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hwsen".  (Religion?)  —  (Christ  oder  Jude?)  „Christ".  (Wo  früher  gewesen?) 
„Amerika^. «(Was  sind  Sie  da  gewesen?)  „Amerika".  (Bemf?)  „Amerika, 
roUständig".  (Waren  Sie  Tischler?)  „Nein".  (Kaufmann?)  „Kaufmann". 
(Gaslvirth?)  „Nein,  Ja  Gastwirth".  (Landwirth?)  „Landwirth".  (Wo  waren 
Sie  in  Amerika?)  „Birmingham".  (In  welchem  Staate?)  „Pennsylvanien". 
(Wie  riel  Einwohner  hat  Birmingham?)  „Ich  habe  in  Amerika  in  einer  Anstalt 
gevohnt^^  (Was  für  eine  Anstalt?)  „In  Pittsburg,  in  Birmingham".  (Eine 
Anstalt  wie  hier?)  „Nein".  (Welcher  Tag  ist  heute?)  „Dienstag".  (Datum?) 
j,Mai'*.  (Der  wie  vielte?)  „Was  ist  denn  da?"  (Verlegenheitsfrage)  —  (Wo 
hier?)  „Hier  in  der  Anstalt".  (Stadt?)  „Marburg".  (Provinz?)  „Alle  Pro- 
cent". (Name  des  Arztes?)  „ausserdem,  nicht  L  . . .".  (Vielleicht  Muller?) 
jjeine  Frau  heisst  Kiefer".  (Wo  sind  Sie  von  Amerika  aus  hin?)  „Ja". 
(Wohin?)  „Wohin".  (Wohin?)  „hierher  wieder".  (Wo  haben  Sie  da  gewohnt?) 
„Wo  haben  Sie  da  gewohnt".  (Welches  Fest  haben  wir  gerade  gehabt?)  „So 
—  ja— Mai".  (Weihnachten?)  „Ja".  (Jetzt  gerade  oder  wann  denn?)  „Ich 
weiss  noch  nicht".  (Pfingsten?)  „Ja".  (Ostern?)  ,, Ostern  auch".  (Was  zu- 
letzt?) „Pfingsten".  (Was  heute  gegessen?)  ,, Mittag  Erbsen  und  Mittel". 
(Was  dann?  Speck?)  ,, Speck".  (Schon  Kaffee  getrunken?)  „Ja".  (Tageszeit?) 
„Jani^^  (Morgen  oder  Nachmittag?)  „Nachmittag,  nein  Morgen,  bis  Montag 
kommt  mein  Sohn".  (Kennen  Sie  die  10  Gebote?)  „Ja".  (Wie  heisst  das  5.?) 
„5.,  5.,  5.,  5.  hm  hm  5."  (Gründer  der  christlichen  Religion?)  ,, Christliche 
Religion,  ja".  (Wie  viel  Vermögen?)  „12000  Thaler".  (Wo  auf  Zinsen?) 
„12000  Thaler".  (Wie  viel  Zinsen  bringen  die?)  „Ich  habe  noch  9000  in 
Amerika  stehen".  (Wie  viel  Zinsen  geben  12000  Thaler  zu  3  pCt.?)  „Nein, 
4pa"  (Wie  viel  bringen  denn  die?)  „Ja".  (6  X  7)  „42".  (7  X  6)  „91". 
(^'le  viel?)  „auch  42".  (7  X  8)  „56".  (8  X  7)  „^2"-  (Wie  lange  wollen 
Sie  noch  hier  bleiben?)  ,,hier  bleiben".  (Wie  lange  Sie  noch  hier  bleiben 
wollen?)  ,;Ich  weiss  noch  gar  nicht".  (Gefallt  es  Ihnen  gut  hier?)  „Ja". 
(Wollen  Sie  hier  bleiben?)  „Ja".    (Wollen  Sie  wieder  nach  W ?)  „Ja". 

Nachsprechen  vorgesprochener  Worte  geht  durchweg  gut,  abge- 
sehen von  massiger  Paraphasie,  welche  dabei  manchmal  hervortritt. 

Bezeichnung  vorgehaltener  Gegenstände:  (Kasten?)  ,, furcht- 
bar'*. (Notizbuch)  „Buch".  (Bleifeder)  „Bleifeder".  (Was  macht  man  da- 
mit?) „Macht  man  damit,  was  macht  damit".  (Kasten)  „auch  Bleifeder". 
(Cigarre)  „Cigarre".  (Waschschüssel)  „Waschnapf")  (Seife)  „Seife".  (Hand- 
tuch) „Klive"  (Was  ist  denn  Klive?)  lacht  verständnisslos.  —  „Klive"  ist  ein 
Wort,  welches  in  seinem  Sprachschatz  die  gelegentliche  Bezeichnung  für  alle 
möglichen  Gegenstände  vertritt,  auf  deren  Namen  er  nicht  kommt. 

(Percussionshammer.)  Einen  Namen  dafür  giebt  er  nicht  an,  kennt  jedoch 
<len  Zweck  des  Instrumentes. 

Erkennen  von  Bildern:  (Klavier)  er  macht  die  Bewegung  des  Kla- 
nerspielens  mit  den  Händen  und  sagt  dann  ,,da  spiele  ich  aucli  darauf  Kla- 
rer", (Kanone)  „auch  Klavier,  Nachtstuhl,  Paperlappapp,  das  ist  so".  (Ge- 
wehr) -  (Ist  es  ein  Revolver?)  „Ja".  (Ein  Gewehr?)  „Ja".  (Was  macht 
man  damit?)  „marsch,  marsch,  marsch!"   (Haus?)  ,,Ofen".    (Kirche?)  „Ofen, 
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Klavier'^  (Marschirende  Soldaten?)  ,  Jch  habe  auch  einmal  einen  Marsch  ge- 
macht". (Dampfer?)  „marsch,  marsch!"  (Postwagen?)  ,,auch".  (Eber?) 
„Fleisch".  (Kuh?)  „Klavier",  (ist  es  ein  Pferd?)  „Pferd".  (Was  ist  es 
denn?)  „Gewehr,  Ochse".  (Elefant?)  „Elefant".  (Vogel?)  „Vogel".  (Rabe?) 
,,auch  Vogel".  (Pfau?)  „Auge,  Auge,  Auge  P— ".  (Was  denn?)  „schwarz". 
Bei  der  Benennung  von  Farben  kommt  er  nicht  auf  die  richtige  Far- 
benbezeichnung; ist  er  aber  mit  Nachhülfe  darauf  gekommen,  so  bleibt  er  bei 
ihr  stehen.    Er  erkennt  also  Farben. 

Es  wird  ihm  eine  Annonce  vorgelesen,  betreffend  einen  Geschäftsverkauf, 
zu  welchem  15000  Mark  baar  nöthig  sind.  (Was  vorgelesen?)  ,, vorgelesen". 
(Haben  Sie  aufgepasst?)  „Ja".    Die  Annonce  wird  ihm  nochmals  rorgeiesen. 

(Was  vorgelesen?)   „15000  Mark  baar,    ich  habe  12000  Thaler  in  W 

stehen". 

Lesen  von  Buchstaben: 

a  liest  er  ,, klein  fünf",  h  Host  er  „fünf",  k  liest  er  „vier", 
f     „    er  „l",  m  liest  er  „1,  2,  3—232",  a  liest  er  20a,  b,  c". 
g    ,,    er  „vier  g",  n  liest  er  „32",  c  liest  er  „30,  50". 
Lesen  von  Zahlen: 

1  liest  er  „4",  9  liest  er  „5",  2  liest  er  „6",  8  liest  er  „8". 
5    „    er  „5",  7    „    er  „8",  123  liest  er  „132"  200  liest  er  „232". 
Lesen  von  geschriebenen  Worten: 

Link  liest  er  ,,Link",  Vater  liest  er  „Vier". 
Witzen  hausen  liest  er  „Witzenhausen". 

er  ,, Marburg", 
er  „Vier", 
er  „Krasten". 
er  „hehr,  kreh". 
er  „Frank,  Hecker,  Herbst". 
Lesen  von  geschriebenen  Sätzen: 

„Wir  sind  hier  in  Deutschland"  liest  er  „Vier  acht  neune  zehne 

Deutschland". 
„Wie  geht  es  Ihnen"  liest  er  „Vier  geht  es  Ihnen". 
„Hund  und  Katze  sind  Feinde"  liest  er  „Hund  und  Katze  und  vier". 
Lesen  von  Gedrucktem: 

„Anreguni?  zur  Reform  der  Physiologie"  liest  er  „Angugu  guguck 
zur  Reform  da  vor  Magdeburg". 
Bezeichnung  von  Münzen: 

(5   Pf.)   „fünf",   (10  Pf.)   „zehne",   (10  Pf.)   „zehne",   (50  Pf.) 

,, fünfzig". 
(Mark?)  „Mark",  (Pfennig?)  „Pfennig". 
(Ist's  ein  Hundertmarkschein?)  „Nein  fünfzig". 
(1  Mark)  „Eine  Mark",  (2  M.)  „achte",  (3  M.)  „Thaler". 
Zusammenzählen  von  Münzen: 

(Wie  viel  Münzen  liegen  da?)  zählt  mit  den  Fingern  jede  betastend: 
„1,  2,  3,  4,  5,  6". 
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(5  Pf.,  10  Pf.,  10  Pf.,  50  Pf.  Wie  viel  ist  das  zos^men?)  „50,  60, 

70,  80*'.    (Es  stimmt  nicht!)  „70  und  5". 
(1  M.  10  Pf.)  „Eine  Mark  und  zehne**. 

Schriftproben  siehe  die  folgenden  Seiten. 

Bei  allen  üntersnchangen  ist  die  Leichtermüdbarkeit  des  Patienten  za 
berücksichtigen.  Beim  Lesen  sagt  er  dann  ,ga'*  oder  „so**  oder  irgend  ein 
Wort,  welches  ihm  gerade  gegenwärtig  ist.  Bei  energischem  Zareden  liest  er 
ein  Wort  zuweilen  dann  doch  richtig.  Beim  Lesen  von  Zahlen  fahrt  er,  wenn 
er  eine  gelesen,  einfach  in  der  aufsteigenden  Reihe  fort,  z.  B.  soll  er  5  lesen, 
dann  9,  123,  113,  17,  so  liest  er  5  richtig,  bezeichnet  aber  die  folgenden  6,  7, 
8,  9.  —  Giebt  man  ihm  für  einen  Gegenstand  die  richtige  Bezeichnung  an ,  so 
Teigisst  (X  sie  zuweilen  in  kurzer  Zeit  wieder. 

Juli— October  1896.  Bei  dem  Patienten  ist  psychisch  keine  Verande- 
nmg  eingetreten.  Die  Psoriasis  palmaris  links  ist  vollkommen  abgeheilt.  Die 
rechtsseitige  Facialisparese  ist  bald  mehr,  bald  weniger  deutlich.  —  Die  apha- 
sischen  Störungen  sind  völlig  die  gleichen  geblieben. 

Es  handelt  sich  in  dem  vorliegenden  Falle  um  einen  Patienten, 
welcher  aus  einer  für  Seelenstörungen  schwer  belasteten  Familie  stammt. 
Seine  Matter  soll  eine  aufgeregte  Person  gewesen  sein,  sein  Bruder  lebt 
geisteskrank. 

Nachdem  Patient  in  der  Kindheit  und  Pubertät  sich  anscheinend 
normal  entwickelt  hat  und  später  seinen  Beruf  gut  ausfällte,  stellen 
sich  einige  Jahre  vor  dem  Auftreten  der  Psychose  flechtenartige  Efflo- 
rescenzen  an  beiden  Handtellern  ein.  Ein  Jahr  schon  vor  seiner  Auf- 
nahme in  die  hiesige  Anstalt  zeigt  sich  eine  aulHillige  Charaktener- 
Inderung.  Patient  wird  zeitweise  aufgeregt,  er  wird  nachlässig  in  seiner 
Kleidung,  verliert  das  Interesse  an  seinem  Beruf,  wird  vergesslich,  unter- 
nimmt sonderbare  Handlungen,  triebartig,  offenbar  ohne  vorheriges  Ueber- 
legen.  Von  all"  seinen  Plänen  lässt  er  sich  stets  leicht  wieder  abbringen, 
seine  Stimmung  ist  dabei  stets  eine  eupliorische.  Auch  bei  dem  Ein- 
tritt in  die  Anstalt  ist  er  krankhaft  heiter,  voller  Pläne  für  die  Zu- 
kunft, renommirt  mit  körperlichen  und  geistigen  Vorzügen.  Um  seine 
Internirung  macht  er  sich  weiter  keine  Sorgen,  vielmehr  zeigt  er  seiner 
traurigen  Lage  durchaus  nicht  entsprechend  eine  sorglose,  heitere,  lustige 
Stimmung.  Er  ist  gesprächig,  leicht  lenkbar  und  guter  Dinge.  Er  macht 
den  Eindruck  eines  harmlosen,  leicht  lenkbaren  Kindes. 

Auf  körperlichem  Gebiete  zeigt  er  keine  pathologischen  Erscheinungen. 
Die  Reflexe  sind  von  normaler  Beschaffenheit;  Motilität,  Sensibilität  sind 
intact,  kein  Tremor,  keine  Ataxie. 

Die  Sprache  ist  vielleicht  etwas  überhastet,  zeigt  jedoch  keine 
articolatorischen  Störungen.  Auf  psychischem  Gebiete  zeigen  sich  auch 
in  der  Folgezeit  keine  wesentlichen  Veränderungen.    Seine  Urtheilskrafl 
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ist  zwar  sehr  geschwächt,  sein  Gedächtniss  besonders  für  die  jüngste 
Veigangenheit  unsicher.  Es  fehlt  jede  Lust  zur  Arbeit,  jedes  tiefere 
hteresse  für  Beruf  und  Familie.  Seine  Intelligenz  zeigt  jedoch  keines- 
wegs den  hochgradigen  und  progressiven  Verfall,  wie  wir  ihn  bei  der 
Dementia  paralytica  zu  sehen  gewohnt  sind. 

Auch  seine  Grössenideen,  seine  vielen  Pläne  für  die  Zukunft,  welche 
sich  wohl  als  das  Product  seiner  Euphorie  und  seines  massigen  Schwach- 
sinnes darstellen,  tragen  keineswegs  das  Unsinnige,  völlig  kritiklose  Ge- 
präge, wie  bei  jener  Krankheitsform,  sie  erinnern  vielmehr  an  jene,  wie 
sie  bei  leicht  maniakalischen  Zuständen  vorkommen. 

Auf  körperlichem  Gebiete  tritt  gegen  Mitte  des  Jahres  1894  die 
Psoriasis  palmaris,  welche  sich  sowohl  ihrer  Localisation  wie  ihren 
sonstigen  Erscheinungen  nach  als  luetisch  charakterisirt,  immer  deut- 
licher hervor.  Die  langdauernde  erfolglose  Behandlung  mit  indififerenteu 
Salben,  später  der  günstige  Effect  einer  specifischen  Behandlung  be- 
stätigen die  gestellte  Diagnose. 

Am  4.  December  1894  stellt  sich  plötzlich  ein  leichter  apoplecti- 
former  Insult  mit  passagerer  Parese  der  rechten  Körperhälfte  ein  und 
trSgt  zur  Klärung  des  Krankheitsbildes  erheblich  bei. 

Von  nun  an  stehen  auf  körperlichem  Gebiete  die  zeitweise  auf- 
tretenden Uerdsymptome  im  Vordergrunde  unseres  Interesses.  Anfang 
Januar  1895  wiederum  leichter  Ohnmachtsanfall  mit  Parese  des  rechten 
Facialis,  welche  sich  nunmehr  nicht  wieder  völlig  ausgleicht.  Seit 
December  1895  sehen  wir  deutliche  aphasische  Symptome,  wie  sie  jetzt 
aach  noch  fortbestehen.  Von  den  Erscheinungen,  welche  auf  localisirte 
Erkrankung  des  Centralnervensystems  hindeuten,  sind  ferner  zur  Zeit 
noch  die  gesteigerten  Patellarsehnenreflexe,  etwas  träge  Reaction  der 
rechten  Pupille,  Parese  des  rechten  Facialis,  Deviation  der  Zunge  nach 
rechts,  der  Uvula  nach  links,  Ptosis  des  rechten  oberen  Lides  vorhanden. 

In  der  letzten  Zeit  hat  der  Schwachsinn  vielleicht  etwas  zugenommen, 
freilich  sind  die  Prüfungen  der  Intelligenz  und  des  Gedächtnisses  des 
Patienten  w^en  der  bestehenden  Aphasie  recht  schwer.  Auffällig  er- 
scheint jedenfalls  die  Unfähigkeit  des  Patienten,  seine  Aufmerksamkeit 
längere  Zeit  auf  einen  Gegenstand  zu  concentriren  und  daher  sein 
mangelndes  Auffassungsvermögen. 

Die  Sprache  zeigt  in  der  letzten  Zeit  zuweilen  articulatorische 
Stdnmgen.  Doch  ist  auch  dieser  Befund  mit  grosser  Vorsicht  zu  ver- 
wenden, da  schon  von  jeher  Patient  zu  überhastetem  Sprechen  neigte 
und  wegen  seiner  Aphasie  dazu  jetzt  in  noch  erheblicherem  Maasse 
neigen  dürfte. 

Die  Schrift   zeigt   in  den  früheren  Briefen  keineswegs  einen  para- 
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lytischen  Charakter,  in  den  letzteren  ausgesprochen  den  der  aphasisclien 
Paragraphie.  Die  für  die  Paralyse  charakteristischen  Auslassimgen  tod 
Worten  und  Buchstaben  und  Versetzungen  derselben  sind  auch  hier  kaum 
nachzuweisen. 

Wir  werden,  da  eine  syphilitische  Infection  bei  dem  Patienten  dnreh 
die  hiesige  Beobachtung  bewiesen  ist,  nicht  fehlgehen,  hier  die  Lues 
als  ätiologisches  Moment  zu  betrachten,  wenn  wir  dabei  die  einzelnen 
Erscheinungen  des  Krankheitsbildes  entsprechend  berücksichtigen. 

Zunächst  die  Allgemeinerscheinungen  betreffend,  so  kann  man  wohl 
mit  Recht  eine  erheblichere  Endarteriitis  luetica,  speciell  der  basalen 
Gefässe  als  Urheberin  annehmen.  Die  dadurch  veranlasste  geringere 
Blutzufuhr  und  somit  schlechtere  Ernährung  der  Gehimsubstanz  haboi 
eine  Herabsetzung  der  psychischen  Functionen  zur  Folge. 

Auf  eine  localisirte  Affection  in  cerebro  weisen  die  passageren 
Paresen  der  rechten  Körperhälfte,  sowie  die  aphasischen  Störungen  hin. 
Bei  der  Parese  haben  wir,  da  dieselbe  die  ganze  rechte  Körperhälfte 
betraf,  die  Stelle  der  Läsion  wohl  dort  zu  suchen,  wo  die  Bahnen  fur 
Facialis,  Arm  und  Bein  dicht  beisammen  liegen,  also  in  der  Gegend 
der  linken  Capsula  interna.  Bei  der  Aphasie  müssen  wir  an  eine  Läsion 
der  Sprach  Windungen  denken.  Die  Art  der  aphasischen  Störungen  ist 
eine  derartige,  dass  zunächst  eine  erheblichere  Läsion  des  motorischen 
Sprachcentrums  (Broka'sche  Windung)  ausgeschlossen  werden  darf. 
Patient  ist  wohl  im  Stande  Worte  und  Sätze  richtig  auszusprechen, 
ebenso  hat  sein  Sprach v erstand niss  nicht  gelitten.  Dagegen  zeigt  sich, 
ganz  besonders  bei  der  Benennung  von  Gegenständen,  ein  Ausfall  von 
Worterinnerungsbildern.  Während  Patient  den  Gebrauch,  den  Zweck 
der  Gegenstände  richtig  erkennt,  fehlt  ihm  das  zugehörige  Wortbild;  er 
versacht  sich  durch  Gesten,  Umschreibungen  auszudrücken.  Es  handelt 
sich  also  um  eine  verbale  Amnesie  (amnestische  Aphasie).  Der  Sitz 
der  Worterinnerungsbilder  wird  in  der  oberen  Schläfenwindung  an- 
genommen; wir  würden  also  auch  hier  den  Sitz  der  Läsion  zu  suchen 
haben.  Die  geringe  Paraphasie  ist  wohl  durch  Fern  Wirkung  von  dem 
Hauptsitze  der  Affection  aus  bedingt  (Insel?). 

Die  Lese-  und  Schreibstörungen  haben  den  Charakter  der  Paralexie 
und  Dyslexie,  der  Paragraphie  und  Dysgraphie,  wie  sie  im  Gefolge  jener 
aphasischen  Störungen  vorkommen. 

Paresen  und  Aphasie  kann  man  wohl  auch  in  Beziehung  zu  der 
syphilitischen  Veränderung  der  Gehimgefässe  bringen.  Im  ersteren  Falle 
kann  eine  vorübergehende  mangelnde  Blutzufuhr  in  endarteriitisch  ver- 
änderten Gefässen  die  Ursache  bilden,  bei  der  chronischen  Aphasie  kann 
Obliteration    kleinerer    Arterienäste    angenommen    werden.      Für    eine 
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MeningitiB  der  Convexität  fehlen  weitere  Anhaltspunkte.  Eine  Meningitis 
der  Basis  kann  auch  nicht  in  erheblicherem  Grade  vorhanden  sein,  da 
die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Augenmuskelnerven  sehr  geringe  sind. 

Die  übrigen  Störungen  von  Seiten  des  Gentralnervensystems  sind 
doiutige,  wie  wir  sie  wohl  auch  bei  der  progressiven  Paralyse  der 
Irren  finden. 

Was  nun  diesen  Fall  von  jener  Krankheitsform  unterscheidet,  ist, 
ai>gesehen  davon,  dass  man  bei  der  Dementia  paralytica  recht  selten 
tertiäre  luetische  Processe  zu  beobachten  in  der  Lage  ist,  auf  somatischem 
Gebiete  das  starke  Hervortreten  von  Herdsymptomen,  auf  psychischem 
Gebiete  der  nicht  sehr  hochgradige  geistige  Verfall  imd  schliesslich  der 
Mangel  an  Progressivität  des  Leidens.  Zu  erwähnen  ist  noch  das  Fehlen 
der  Analgesie  und  des  Ulnarissymptoms.  Eine  antisyphilitische  Kur, 
welche  bei  Dementia  paralytica  so  oft  den  unheilvollsten  Einfluss  auf 
den  Fortschritt  der  Krankheit  zu  haben  pflegt,  hat  in  unserem  Falle 
die  Störungen  im  Centralnervensystem  allerdings  kaum  beeinflusst,  da- 
gegen auf  das  luetische  Hautleiden  unzweifelhaft  günstig  eingewirkt. 

FäU  EI. 

M.  H.,  54  Jahre  alt  aus  H.  Rec.  18.  Juni  1893.  —  Ein  Kind  an  here- 
ditärer Lues  gestorben.  Beginn  der  psychischen  Störung  mit 
ängstlicher  Erregung,  Gedächtnissschwäche,  Augenmuskelläh- 
mnngen,  einseitiges  Graefe'sches  Symptom.  Erbebliche  Gedächt- 
nissschwäche für  neue  Eindrücke,  leichte  Ermüdbarkeit,  Er- 
schwerung einfacher  geistiger  Operationen  ohne  merkliche  Ver- 
änderung der  Persönlichkeit  und  bei  erhaltener  Krakheitsein- 
sicht.  Nicht  apoplectiform  entstandene  verbale  Amnesie,  Alexie, 
Agraphie.  Augenhintergrund  intact.  Zeitweise  Abstumpfung 
des  Geschmacks,  zeitweise  sehr  heftige  Kopfschmerzen,  sowie 
Schmerzen  in  der  Hals-  und  Lenden-Wirbelsäule  in  Arme  und 
Beine  ausstrahlend.  Vorübergehend  Schluckstörungen,  keine 
Anfalle.  Wesentliche  Besserung  unter  specifischer  Therapie. 

Anamnese:  Patientin  ist  erblich  für  Neurosen  und  Psychosen  nicht 
belastet,  aber  unehelich  geboren.  Ueber  ihre  Kindheit  und  Entwicklungsperiode 
ist  nichts  bekannt.  Sie  hatte  schon  frühzeitig  ein  Liebesverhältniss  und  gebar 
zvei  uneheliche  Kinder.  Nach  ihrer  Verheirathung  überstand  sie  noch  fünf 
weitere  Entbindungen,  welche  ebenso  wie  die  früheren,  ohne  Störung  verliefen. 
Drei  Kinder  sind  noch  am  Leben,  vier  starben;  eines  davon  nach  ihrer  eigenen 
Angabe  im  Alter  von  2  Jahren  an  Lues.  Kurz  vor  dieser  Zeit  soll  ihr  Ehe- 
mann geschlechtskrank  gewesen  sein  und  an  einem  über  den  ganzen  Körper 
Tttbreiteten  Ausschlag  glitten  haben.  Seit  dem  Tode  ihres  Mannes  im  Jahre 
1881  erwarb  sie  sich  ihren  Unterhalt  durch  Austragen  von  Zeitungen,     Im 
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Jahre  1892  kam  Patientin  wegen  eines  periproktitischen  Abscesses  in  das  Land- 
krankenhaas zu  Hanau,  entzog  sich  aber  schon  am  Tage  nach  der  Aafoahme 
der  weiteren  Behandlung. 

Nachdem  Patientin  schon  seit  Monaten  ausserordentlich  reizbar  und  von 
wechselnder  Gemüthsstimmung  gewesen  war,  sich  „über  die  geringste  Kleinig- 
keit Gedanken  gemacht  hatte' ^,  wurde  sie  am  18.  April  1893  plötzlich  sehr 
heftig  erregt  und  hatte  angeblich  Sinnestäuschungen.  Nachdem  sie  in  das 
Landkrankenhaus  zu  Hanau  wieder  aufgenommen  war,  schlug  alsbald  die  starke 
motorische  Erregung  in  heftige  gemüthliche  Depression  um.  Patientin  wurde 
in  sich  gekehrt,  theilnahmlos  und  bekam  heftige  Angst,  so  dass  sie  häufig 
Nachts  das  Bett  verliess  und  laut  zu  schreien  begann.  Sie  litt  an  Appetitlosig- 
keit und  Obstipation.  Am  9.  Juni  1893  wurden  zuerst  die  Augenmuskels! o- 
rungen  bemerkt,  welche  bei  der  am  18.  Juni  1893  erfolgten  Aufnahme  in  die 
hiesige  Irrenheilanstalt  constatirt  wurden. 

Status  praesens:  Mittlerer  Ernährungszustand,  Körpergewicht  89 Pfd., 
etwas  anämisches  Aussehen.  Auf  dem  Rücken  finden  sich  zu  beiden  Seiten 
der  Wirbelsäule  ziemlich  regelmässig  angeordnet  eine  Anzahl  runder,  leicht 
abschilfernder  20pfennigstückgrosser,  braunpigmentirter  Hautstellen,  welche, 
gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt,  ihr  Nireau  leicht  überragen.  Am  lin- 
ken Unterschenkel  ist  eine  starke,  am  rechten  Unterschenkel  eine  geringere 
Abschilferung  der  Epidermis  zu  bemerken.  Am  Frenul.  lab.  und  an  der  Rima 
ani  mehrere  breite  Condylome. 

Keine  Drüsenschwellungen. 

Links  leichte,  rechts  vollständige  Ptosis  des  oberen  Lides,  sonst  keiAe 
Augenmuskellähmungen.  Pupille  links  weiter,  wie  rechts.  Prompte  Licht- 
reaction. 

Der  linke  untere  Facialis  hängt.  Die  Zunge  wird  gerade  heryorgestreckt, 
zittert  etwas  in  ihrem  Gewebe.  Sensibilität  frei  von  gröberen  Störungen.  Moti- 
lität ungestört.  Patellarsehnenreflexe  rechts  lebhaft,  links  schwach.  —  Keine 
articulatorischen  Sprachstörungen. 

Brust-  und  Abdominalorgane  ohne -pathologischen  Befund. 

Puls  72,  regelmässig.    Temperatur  36,8. 

Urin:   specifisches  Gewicht  1016,  sauer,  frei  von  Alb.  und  Sacch. 

Psychisch  ist  Patientin  in  leicht  gedrückter  weinerlicher  Stimmung,  klagt 
über  Angst,  Unruhe  und  heftigen  Kopfschmerz. 

Sie  zeigt  sich  völlig  unorientirt  über  Zeit  und  Ort,  antwortet  auf  Fragen 
nach  ihren  Personalien  und  ihrem  Vorleben  „ich  weiss  nicht". 

Juni  1893.  Patientin  erhält  Kai.  jodat.  3,0  pro  die.  Sie  ist  in  weiner- 
licher Stimmung,  drängt  fort:  ,,Was  soll  ich  nur  hier,  ich  weiss  ja  gar  nicht, 
wo  ich  bin". 

Juli.  Patientin  ist  noch  in  leicht  deprimirter  Stimmung,  aber  ruhiger, 
noch  unorientirt  über  Ort  und  Zeit.  Sie  hat  verschiedentlich  Nachts  Urin  unter 
sich  gelassen.    Heftige  Kopfschmerzen. 

August.  Die  Stimmung  der  Patientin  ist  eine  mehr  euphorische  gewor- 
den, lebhafter,  mehr  an  ihrer  Umgebung  Interesse  zeigend,  beginnt  sie  sieb 
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etwas  mit  Hausarbeit  zu  beschäftigen.  Die  rechtsseitige  Ptosis  ist  bedeutend 
zurückgegangen.  Gegen  Ende  des  Monats  bedingen  heftige  Schmerzen  im 
rechten  Oberarm,  etwas  später  auch  im  rechten  Unterschenkel  und  im  Rücken, 
m  der  Gegend  der  oberen  Hals-  und  unteren  Brustwirbelsäule,  Bettruhe.  Der 
Sitz  der  Schmerzen  wird  in  die  Knochen  verlegt.  Ein  nächtliches  Exacerbiren 
der  Schmerzen  besteht  nicht,  dagegen  sollen  sie  in  den  frühen  Morgenstunden 
am  heftigsten  sein. 

September  1893.  Die  Schmerzen  dauern  mit  wenig  wechselnder  Inten- 
sität an.  Die  Stimmung  ist  eine  sehr  schwankende,  bald  tief  deprimirt,  bald 
sehr  euphorisch.  Patellarsehnenreflex  rechts  lebhaft,  links  nur  schwach  aus- 
löshar.   Körpergewicht  109  Pfund. 

3.  Oc tob  er.  Es  fallt  auf,  dass  Patientin  besonders  langsam  und  zögernd 
spricht 

Ergebniss  einer  Exploration:  (Wann  geheirathet?)  „Vorhin  wusste 
ich  es,  jetzt  nicht  mehr".  (Wie  alt?)  ^50  oder  51".  (Wann  geboren?)  — 
(Welches  Jahr  haben  wir  jetzt?)  „1850".  (Monat  und  Datum?)  —  (Wochen- 
tag?) „Heute  Freitag,  25.  November  1853,  Donnerstag  1800,  November  1853". 
(Was  heute  zu  Mittag?)  „Heute  hatten  wir  ....  Suppe  —  nein,  Kartoffel, 
ich  weiss  es  nicht  mehr".  (Wie  lange  hier?)  „Ich  weiss  es  nicht  mehr". 
(Was  für  ein  Jahr?)  „1893"  (nach  langem  Besinnen).  (Wo  hier?)  ,,ln  der 
Klinik".  (Stadt?)  —  (In  Marburg  sind  wir?)  „Hab'  ich  gesagt  bekommen". 
(Warum  hier?)  „Mein  Rheuma".  (Wieviel  Kinder?)  „2,  eine  Tochter  und 
einen  Sohn".  (Was  arbeitet  er?)  „In  einem  Holzgeschäft,  das  Holz  wird  ge- 
holt, dann  verkauft".  (Holzsäge?)  „Ja".  (Wieviel  haben  Sie  den  Tag  über 
Terdient?)  „15  M.  den  Tag,  ich  weiss  nicht".  (Welches  Jahr?  Welche 
Siadt?)  —  (Wie  hiess  Ihr  Vater?)  „Kannt  ich  nicht".  (An  wen  ist  Ihre 
Schwester  verheirathet?)  „Weiss  nicht  mehr".  (Wie  hat  Ihre  Krankheit  be- 
gonnen?) „Ich  habe  Zeitungen  getragen".  (Wieviel  bekommen?)  „Weiss  nicht 
mehr".  (Was  für  eine  Zeitung  war  es?)  —  (Konnten  Sie  gut  lesen?)  „Ja, 
auch  gut  schreiben".  (Wie  alt  waren  Sie,  als  Sie  heiratheten  ?)  „Weiss  nicht 
mehr.  Mich  hat  gefroren  und  die  Hitz,  schlecht  geworden,  der  Rücken  und 
die  Arme  thaten  mir  so  weh.  Kalte  Füss!  Habe  Kranke,  wollt  sagen  Todte 
gewaschen".  (Haben  Sie  sich  geistesschwach  gefühlt?)  „Weiss  nicht".  (Was 
war  mit  dem  Auge?)  „War  ganz  zu".  (Seit  wann  wieder  besser?)  „Seit 
Kunem".    (Wie  heisst  die  Anstalt?)  „Jetzt  weiss  ich  es  nicht  mehr". 

Erkennung  von  vorgezeigten  Gegenständen:  (Gabel)  — ,  (Glas)  — 
(Pfropfen)  „man  macht  das  Glas  zu".  (Ist  es  ein  Messer?)  „Nein".  (Ein 
Pfropfen?)  „Ja".  (Löffel?)  „Ist,  wo  man  den  Kindern  eingiebt".  (Streich- 
hölzer?) „Man  macht  Feuer  damit,  Streichhölzer".  (Brille)  „ist  an  Ihnen  Ihre 
Angen  —  Brille".  (Schlüssel)  „Schlüssel".  (Scheere)  „ist,  wo  man  eben, 
ich  weiss  nicht".  (Ist  es  ein  Messer,  eine  Gabel?)  „Nein".  (Eine  Schecrc?) 
,^a".  (Federhalter)  „Feder".  (Bleistift)  ,,das  ist,  ich  weiss  doch  auch,  das 
^t"  ....  (Ist  es  ein  Bleistift?)  „Ja".  (Löffel)  — .  (Pinsel)  „kann  man 
machen,  was  man  will,  Pinsel".  (Zucker)  „Zucker".  (Wasserglas)  ,,wo  man 
trinken  thut".    (Was  ist   drin?)    „Arznei   —   Wasser".    (Apfel)   „Apfel". 
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(Teller)  „Scheere,  nein,  man  kann  draus  essen ^^  (Bach)  ,,wo  Sie  schreiben 
mit^^  (Zeitang)  „ist  das,  wo  ich  getragen  habe'^  (Was  haben  Sie  früher  ge- 
tragen?) „Eben  das'^  (Uhr)  „Ihnen  Ihr,  wo  Sie  das  Geld,  nein,  das  ist,  jetzt 
weiss  ich  es  doch  —  Ihnen  Ihre  Uhr.  (Messer)  „Messer*'.  (Geldbeutel)  „Geld- 
beutel* ^  In  rascher  Reihenfolge  erwähnte  Gegenstände  aufzuzählen  Termag 
sie  nicht.  Sie  ermädet  sehr  leicht,  kann  dann  auch  diejenigen  Gegenstande 
nicht  mehr  nennen,  welche  sie  vorher  wusste.  Sie  sucht  richtig  einzelne 
Gegenstände  aus  den  vorliegenden  auf  Verlangen  heraus. 

Bei  einer  Leseprobe  sagt  sie:  „ich  sehe  es,  ich  weiss  aber  nicht  mehr 
wie  es  heisst.  Ein  Wt  liest  sie  erst  richtig,  bezeichnet  es  dann  aber  als  3 
(Die  drei  Striche).  Sie  kann  weder  gedruckte  noch  geschriebene  Buchstaben 
lesen,  dagegen  Zahlen,  aber  keine  mehrziffrigen.  Buchstaben  und  mehrztffrige 
Zahlen  aus  vorgeschriebenen  heraussuchen  kann  sie  nicht,  dagegen  vermag  sie 
es  bei  einziffrigen  Zahlen. 

Bezeichnung  von  Farben:  (Roth)  „blau,  nein  roth'^  (Blau)  „blau". 
(Blau)  „schwarz".    (Roth)  „hell". 

Das  Bild  einer  Kuh  bezeichnet  sie  als  „Löwe,  Hund  —  Ochs".  Einen 
Thaler  als  „3  Thaler",  (2  M.)  als  „2  Thaler",  (1  M.)  „1  Mark".  (Soll  7  M. 
zusammenzählen):  „das  sind  1  M.,  2  M.,  3  M.,  sind  40  M.  (5  Pf.)  ^2  Pf.^. 
(Soll  3  Pf.  zusammenzählen):  „sind  30".  Die  Finger  einer  Hand  zählt  sie 
richtig.  (2X2?)  „20".  (2+2?)-.  (1+1?)  „2".  (2+1?)  „3«.  (2+1+1?) 
„4^    (2+2?)  „3". 

W^ährend  sie  keinen  einzigen  Buchstaben  ihres  Namens  fär 
sich  schreiben  kann,  sclvroibt  sie  ihren  Namen  in  toto  richtig. 
Mit  geschlossenen  Augen  schreibt  sie  ihren  Namen  entstellt. 

Zahlen  erkennt  sie  auch  bei  passiver  Luftschrift  und  Schreiben  in  den 
Handteller  bei  geschlossenen  Augen.  Beim  Dictat  der  Buchstaben  ihres  Namens 
(Hatzfeld)  schreibt  sie:  F  m  a  i  r  k  1  m.  Ihren  selbstgeschriebenen  Namen  kann 
sie  nicht  lesen,  auch  nicht  die  einzelnen  Buchstaben  desselben. 

Dynamometer:  Rechts  20;  links  22. 

Es  besteht  keine  Ataxie;  kein  Romberg.  Schmerzempfindiichkeit,  Patel- 
larsehnenreflex  beiderseits  gleich.  Spontane  Schmerzhaftigkeit  in  der  oberen 
Hals-  und  unteren  Brustwirbelsäule,  ebenso  an  den  Austrittstellen  der  Nerr. 
rad.,  uln.  und  median. 

Augenbefund:  Rechtsseitige  incomplete  Oculomotoriusparese.  Leichter 
Strabismus  divergens,  stärkerer  Beweglichkeitsdefect  nach  oben,  etwas  aocb 
nach  innen.  Nach  unten  ausgiebige  Bewegung.  Innere  Augenmusculatur  nicht 
betheiligt.  Doppelbilder  im  Sinne  der  angegebenen  Lähmungen  sind  nicht  ZQ 
erzielen.  Augenzweige  des  Facialis  intact,  Lidschluss  beiderseits  gleich.  Da- 
gegen tritt  rechts  beim  Blicke  nach  unten  ausgesprochen  das  Graefe'sche 
Symptom  auf,  indem  das  Oberlid  zurückbleibt  und  die  Lidspalte  weit  klafft, 
wie  beim  Morbus  Basedow.  Links  fehlt  diese  Erscheinung,  doch  hängt  das 
Oberlid  etwas  mehr  herab  als  rechts  und  macht  ab  und  zu  nystagmusartige 
Zuckungen. 

Pupillen  beiderseits  ziemlich  eng,  rechts  mehr  als  links.    Reaction  links 
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dtvas  träge,  doch  yorbanden,  rechts  besteht  reflectorische  Papillenstarre.  — 
Ophthalmoskopisch  beiderseits  nichts  Abnormes.  Sehprüfang  ohne  bestimmtes 
Resultat. 

Patientin  zahlt  beiderseits  Finger  in  mindestens  6  Mtr.,  wahrscheinlich 
liest  sie  erheblich  mehr,  doch  ist  die  Sehschärfe  nicht  bestimmt  zu  messen 
wegen  der  aphasischen  Störungen.  Betreffs  des  Gesichtsfeldes  lässt  sich  aos 
demselben  Grunde  nur  sagen,  dass  es  peripher  frei  ist  und  grössere  Skotome 
fehlen.  Ob  ein  centrales  Farbenskotom  besteht  ist  ebenfalls  nicht  zu  ermitteln. 
Patientin  liest,  soweit  es  die  Alexie  erlaubt,  Snellen'sche  Buchstaben  0,8 
in  25  Ctm.  mit  4-  3,0. 

12.  October.  Wechselnde  Stimmung,  bald  heiter,  singt  mit  anderen 
Kranken,  bald  deprimirt,  weint.  —  Patientin  hält  sich  selbst  fcu"  krank,  für 
„dmnm,  schlechter  als  früher'^  —  Seit  einigen  Tagen  hat  sich  eine  Er- 
schwerung des  Schluckactes  bemerkbar  gemacht,  so  dass  beim  Essen  grosse 
Vorsicht  nöthig  ist,  um  ein  Verschlucken  zu  vermeiden.  Kai.  jodai  4,0  pro  die. 
24.  October.  Die  Scbluckbesch werden  sind  geschwunden. 
November.  Die  Klagen  über  Schmerzen  im  rechten  Arm  und  dem 
Röcken  bestehen  fort.  Der  rechte  Arm  kann  wegen  Schmerzes  kaum  auf 
Scholterhöhe  gehoben  werden.  Der  Oberarm  ist  sowohl  in  der  Musculatnr 
onpfindlich,  als  auch  namentlich  bei  Druck  auf  die  Nn.  radialis,  medianus, 
nlnaris.  Auch  in  dem  linken  Arm  bestehen  zeitweise  Schmerzen.  Untere  Hais- 
und obere  Brustwirbelsäule  bei  Beklopfung  schmerzhaft.  Umfang  des  Ober- 
ums  in  gleichen  Höhen:  links  24  Ctm.,  rechts  23^2  Ctm.;  des  Unterarms: 
links  22  Ctm.,  rechts  22  Ctm. 

Eiploration:  (Wie  alt?)  „52Jahre".  (Wann  Geburtstag?)  „Weiss  nicht 

mehr  so  richtig".     (Geburtsjahr?)  „1851—1852  glaub'  ich,  weiss  nicht  mehr 

so  richtig.   Zu  Haus'  haben  mir  die  Kinder  immer  was  gekauft  dazu",   (a.  B.) 

„Mein  Sohn  ist  —  es  rappelt  so  mit  der  Maschine",    (a.  B.)  „Ich  habe  Todte 

sanber  gemacht,  gewaschen,  hab'  auch  Cigarren  gemacht.    Ich  hab'  müssen 

„rocken",  ich  weiss  nicht  mehr  wie  es  heisst.    In  der  Fabrik  muss  ich  alles 

mitmachen",    (a.  B.)  „Hier  schon  lange,  weiss  nicht  mehr,  wenigstens  schon 

7«  Jahr",   (a.  B.)  „Hergekommen,  weil  der  Doctor  das  gesagt  hat,  ich  müsste 

in's  Bad,  der  Herr  Dr.  Z.,  wenn  Sie  den  kennen,  ich  müsste  in  die  Anstalt; 

ich  weiss  nicht,  was  das  für  eine  Anstalt  ist,  ich  hab's  schon  gesagt  kriegi, 

weiss  es  aber  nicht  mehr  richtig".    (Vormund?)  „Ich  hab'  glaub'  ich  schon 

einen  Vormund".  (Wie  alt  Ihre  Kinder?)  „Weiss  nicht,  älter  wie  21".  (Wann 

Mann  gestorben?)    „Schon  seit  dem  Krieg".    (Vormund?)  „Es  wird  ja  doch 

anch  wieder  besser,  meine  Kinder  sind  ja  brav  und  sorgen  für  mich,  ich  kann 

«ben  nicht  für  mich  sorgen  und  arbeiten".  (Wo  hier?)  „Wiesbaden".  (.lalires- 

tthl?)  -.  (Monat,  Datum?)  — .  (10.  XL  93!  sagen  Sie  das  nach!)  „59  gelt". 

(10.XI.93!)  „10.  November  93".   (Hier  Marburg!)  „So  Marburg".   (Datum?) 

„1854".    (Wo  hier?)    „Jetzt  weiss  ich's  schon  wieder  nicht  mehr".    (Wann 

Mwn  gestorben?)    „Als  der  Krieg  war".    (Wann  war  der?)  „Weiss  nicht". 

(70er  oder  80er  Jahre?)  „70er**.    (Mann  ist  1881  gestorben!)  „Ja,  nach  dem 

Krieg  war  er  noch  lange  krank".    (Wie  alt  sind  Sie,  wenn  42  geboren  und 
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jetzt  93?)  „Weiss  nicht,  war  früher  auch  schon  ein  bischen  dumm".  (Wann 
geboren?)  „1874".  (Und  jetzt?)  „Weiss  auch  nicht"  —  weint.  —  (2x2?)  „4". 
(2X3?)  „5".  (3X2?)  „54",  nein  „30". 

Die  Aphasie  bei  Vorzeigen  von  Gegenständen  ist  ohne  Veränderung. 
Gold,  auch  grosse  Buchstaben  kann  sie  nicht  richtig  bezeichnen,  wiewohl  sie 
sie  gut  sieht.  Ein  grosses  9ß  liest  sie:  „1,  2,  3".  (Die  3  Striche.)  —  Kai. 
jodat.  ausgesetzt. 

December.  Eine  eingeleitete  Schmierkur  (üngt.  hydrarg.  ein.  3,0)  moss 
wegen  Stomatitis  nach  der  3.  Einreibung  ausgesetzt  werden.  Die  Stomatitis 
heilt  nur  langsam,  trotz  verschiedener  Behandlung  (Tinct.  Myrrh.,  Thymol. 
0,1  :  200,0,  Aq.  Calcis). 

Januar  1894  Die  Schmerzen  im  rechten  Arm  haben  vorübergehend 
nachgelassen,  so  dass  derselbe  vollständig  erhoben  werden  konnte.  Sie  setzen 
aber  alsbald  wieder  ein.    Solut.  Kai.  jodat  4,0  Grm.  p.  d. 

Februar — Mai.  Ohne  besondere  Veränderung.  Zeitweise  wegen  Oedem 
der  unteren  Extremitäten  zu  Bett. 

Juni.  Patientin  zeigt  dieselben  Symptome  wie  früher.  Jedoch  ist  in  der 
Oculomotoriusstörung,  der  beiderseitigen  Ptosis,  den  Schmerzen  in  Arm  und 
Rücken  eine  Besserung  eingetreten. 

Schriftproben :  Dictirte  Buchstaben  ihres  Namenszuges :  ®  2i  ®  a  @  3  g 

f  r  a  u  H    f 
Ihren  Namen  schreibt  sie:    Frau  Hazsel.    Sie  kann  denselben  weder  buch- 
stabiren,  noch  lesen,  wenn  er  ihr  vorgeschrieben  wird. 

Juli.  Meist  in  euphorischer  Stimmung,  macht  Witze,  sagt,  sie  sei  die 
Frau  ,, durcheinander".  Bisweilen  Klagen  über  heftige  Schmerzen  im  Rücken 
und  in  den  Oberschenkeln.  Beschäftigt  sich  mit  leichteren  Hausarbeiten. 
Körpergewicht  130  Pfund. 

27.  September.  Augenbefund:  Strabismus  divergens  nicht  mehr 
vorhanden,  rechter  Muse.  rect.  sup.  paretisch;  rechtsseitiges  Graefe'sches 
Symptom.    Pupillen  etwas  blass.    Sonst  wie  3.  October  1893. 

December.  Sehr  euphorisch,  beschäftigt  sich  fleissig,  fühlt  sich  hier 
sehr  wohl.    Solut.  Kai.  jodat.  3,0  p.  d. 

2.  Januar  1895.  Augenbefund.  Rechts:  Beweglichkeitsdefect  nach 
oben  noch  deutlich,  nach  innen  nicht  mehr.  Exquisites  Graef  e'sches  Symptom. 
Reflectorische  Pupillenstarre  mit  Myosis.  Links:  Reaction  der  Pupille  träge, 
fast  erloschen. 

Ophthalmoskopisch :  nihil. 

Februar.  Patientin  klagt  bisweilen  über  Schiherzen  in  den  Beinen  und 
im  Rücken.  Stimmung  meist  euphorisch,  keine  Grössenideen.  Zunehmende 
Demenz  ist  nicht  zu  constatiren.  Die  Gedächtnisslücken  sind  dieselben  ge- 
blieben. Patientin  empfindet  ihre  Defecte.  Die  verbale  Amnesie  hat  sich  viel- 
leicht etwas  gebessert.  Bei  den  Untersuchungen  ermüdet  sie  sehr  leicht,  „wenn 
ich  so  etwas  denke,  bekomme  ich  gleich  Kopfweh".   Körpergewicht  147  Pfund. 

März  — December.     Meist  in  guter,    gleichmässiger  Stimmung,  be- 
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sehäiii^  sich  etwas,  hilft  bei  haaslichen  Arbeiten.  Körperliches  Befinden  gut, 
aber  Schmerzen  in  den  Annen  und  Beinen  wird  nicht  mehr  geklagt.  December : 
Korpergewicht  153  Pfnnd. 

Angenbefnnd.  Rechts:  Graefe'sches  Symptom,  Parese  des  Rect. 
sap.  und  inf.    Papillen  ein  wenig  blass. 

Januar  1896.  Prüfung  des  Geruchs:  Paraldehyd:  „angenehm",  Asa 
foetida:  „widerlich". 

Prüfung  des  Geschmacks :  Zucker  wird  auf  der  ganzen  Zangen  Oberfläche 
als  „süss"  bezeichnet.  Kochsalzlösung  als  „salzig".  Dagegen  Chinin  und 
Essigsäurelösung  ebenfalls  als  salzig,  als  gleichartig  unter  sich  und  mit  der 
Kochsalzlösung  (Ergebniss  wiederholter  Prüfungen). 

Sensibilität,  Temperatursinn  normal. 

Dynamometer:  Rechts  55,  50,  55,  60,  links  95,  65,  65,  70, 

Augenbefund:  Stat.  idem.  Gesichtsfeld  frei  4~  ^P  ^°-  ^}5  :  50  Ctm. 
einzelne  Worte. 

3.  Februar.  Exploration:  (Wie  lange  hier?)  „3  Jahre".  (Wann 
gekommen?)  ,, Kann  ich  nicht  sagen".  (Welches  Jahr?)  „1895".  (Wir  haben 
jetzt  18%!)  (Datum?)  — .  (Wir  haben  jetzt  3.  Februar  1896.  Sie  sind  ge- 
kommen 18.  VI.  93!)  (Datum?)  „Das  kann  ich  nicht  behalten".  (Monat?; 
i^Eben  wusst  ich's  noch".  (Wir  haben  Montag  3.  D.  96!  Wann  gekommen?) 
„Das  weiss  ich  schon  nicht  mehr  richtig".  (Sie  kamen  18.  VI.  93!)  (Wo  hier?) 
,Jei  Marburg".  (Anstalt?)  „Man  ist  verkehrt,  wenn  man  hierherkommt". 
(Irrenbeilanstalt?)  „Ja,  Irrenheilanstalt".  (Waren  Sie  auch  Terkefart?)  „Ja, 
sehr".  (Wie  waren  Sie?)  „Ich  hatte  Kopfschmerzen  und  war  krittelig".  (Wie 
geht  es  mit  dem  Denken?)  „Was  ich  weiss,  kann  ich  sagen,  ich  vergesse  aber 
leicht".  (Konnten  Sie  gut  rechnen?)  „Rechnen  und  schreiben".  f5X6?j  „37". 
(6X5?)  „40".  (24-3+2?)  „5'*  —  nein  „7".  (7-f5?)  „10".  (2+3?)  „4" 
(an  den  Fingern  zahlend)  „5".  (2+3?)  „6".  —  (Tag  heute?)  — .  (Wann  ge- 
kommen?) ,, Weiss  ich  nicht  mehr".    (Namen  der  Anstalt?)  „Marburg". 

Sie  kennt  vorgelegte  Goldstücke,  zahlt  35  Pf.  richtig  zusammen.  Sie 
kennt  die  Namen  der  Aerzte.  Sagt  dann  „jetzt  gebt^s  nicht  mehr"  und  hält 
einen  Thaler  fär  ein  Goldstück.  Kurze  Zeit  später  bezeichnet  sie  (eine  Hyazinthe) 
nßlnmenstrauss,  jetzt  kann  ich  wieder  nicht  darauf  konmien,  ich  weiss  es  aber 
gm  genau".  (Federhalter)  „Bleifeder".  (Tintenfass)  — .  (Was  ist  darin?) 
7,Tinte,  aber  nicht  viel".  (Federhalter)  — .  (Blumentopf)  „Blumentopf". 
(Messer)  „Messer".  (Löffel)—.  (Ist  es  ein  Löffel?)  „Ein  Löffelchen".  (Teller) 
,)Teller**.  (Scheere)  — .  (Messer  oder  Scheere?)  „Ist  auch  keine  Scheere,  ja 
doch*^  (Siegellack)  „Jetzt  kann  ich  schon  nicht  mehr,  jetzt  kriege  ich  Kopf- 
schmerzen". [—Pause.—]  (Postkarte)  — .  (Streichhölzer)  „Streichhölzer". 
(Kork)  „Wenn  man  Bier  hat,  die  Gläser".  (Nadel)  „man  thut  nähen  damit". 
(Wann  geboren?)  „Weiss  ich  nicht".  (Alter?)  „54".  (Wenn  jetzt  96,  wann 
geboren?)  „Weiss  ich  nicht".  (Kinder?)  „1  Tochter  und  1  Sohn".  Lesen 
kann  sie  nicht.  Ein  3ß  liest  sie  wie  früher  1,  2,  3.  Zahlen  erkennt  sie  nicht. 
Laiben:  (blau)  „röthlich";  (roth)  „roth";  (gelb)  „bräunlich".  Nennt  man 
ihr  eine  Farbe  und  lässt  sie  darauf  deuten,  so  trifft  sie  stets  die  richtige. 
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März — Getobe r.  Körperliches  Befinden  gut,  nur  dh  and  xa  SclimerEeo 
im  Rücken,  „es  zieht  so  herum,  bald  im  Rücken,  bald  im  Arm".  Zeitiraiae 
Kopfschmerzen  von  kurzer  Dauer.  Häufiger  Wassergennss.  Mass  Nachts  2  bis 
5  mal  aufstehen. 

Augenbefund.  Rechts:  Andeutung  von  Ptosis.  Der  willkürliche 
Lidschlag  geschieht  schwach  und  stark  bei  allen  Blickrichtungen  rollstandig 
und  gleich  kräftig  auf  beiden  Augen,  speciell  auch  beim  Blick  nach  unten. 
Dagegen  erfolgt  der  reflectorische  Lidschlag  rechts  zwar  mit  gleicher  Häufigkeit 
wie  links,  aber  deutlich  weniger  ausgiebig.  Beim  Blick  nach  unten  bleibt  das 
rechte  obere  Lid  in  der  Stellung  ruhig  stehen,  welche  es  beim  Blick  geradeaus 
einzunehmen  pflegt,  während  links  das  Lid  in  der  üblichen  Weise  mit  herunter- 
sinkt,  doch  vermag  Patientin  auch  in  dieser  Stellung  willkürlich  prompt  zu 
schliessen.  Rechts  ist  die  Bewegung  nach  oben  und  unten  ein  wenig  eingeengt, 
desgleichen  nach  innen.  Links  ist  die  Bewegung  nach  innen  ebenfalls  nicht 
besonders  ausgiebig. 

Rechts  totale  reflectorische  PupillenstaiTe,  links  fast  vollständige  re- 
flectorische Pupillenstarre  bei  ziemlicher  Enge.  Ophthalmoskopisch :  Pupillen- 
grenze  etwas  unregelmässig;  sonst  normaler  Befund. 

Status:  Deutliche  Schlängelung  der  Art.  temp.  Linker  Facialis  paretisch. 
Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt,  zittert  nicht.  Im  Pharsmx  keine  Ab- 
normitäten. Biceps-Triceps-Patellarsehnenreflex  normal.  Kein  Fussclonus. 
Kein  Romberg.  Motilität,  Sensibilität  intact,  kein  Ulnarissymptom.  Be- 
klopfen der  Wirbelsäule  ist  nicht,  Druck  auf  die  Armnerven  nicht  besonders 
schmerzhaft.  Händedruck  mittelstark,  beiderseits  gleicher  Umfang  der  Ober- 
arme in  gleicher  Höhe:  rechts  29,  links  30,  der  Unterarme:  rechts  25,5,  links 
24,7  Ctm.  Ganz  geringe  Ataxie  beim  Kniehackenversuch  und  Versuch  Finger- 
spitze und  Nasenspitze. 

Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund. 

Urin  (24stündige  Menge)  1100 :  1013  spec.  Gew.  Spuren  Opal,  nur  mit 
der  Kochprobe,  sonst  völlig  normaler  Befund;  kein  Zucker.  Wiederholte  Be- 
stimmungen der  24 stund.  Harnmenge  schwanken  zwischen  1100  und  1500 Gbcm. 
Körpergewicht  147  Pfund. 

Die  Stimmung  ist  vorwiegend  gleichmässig,  heiter.  Patientin  beschäftigt 
sich  mit  gröberen  Hand-  und  Hausarbeiten,  verträgt  sich  gut  mit  den  anderen 
Patienten.  Zuweilen  besteht  jedoch  massige  Depression,  weinend  bittet  sie 
dann  um  Entlassung.  Sie  ist  orientirt  über  Ort,  Zeit,  Umgebung,  freut  sich 
auf  den  Besuch  ihrer  Kinder.  Sie  ist  geistig  massig  geschwächt,  aber  nicht 
dement.  Sie  unterhält  sich,  soweit  ihre  aphasischen  Störungen  es  zulassen; 
diese  treten  dabei  verhältnissmässig  wenig  hervor,  indem  sie  die  fehlenden 
Worte  zu  umschreiben  sucht  oder  ihr  geläufige  Redewendungen  benatzi  Bei 
der  Prüfung  der  aphasischen  Störungen,  wobei  ihr  dieselben  deutlicher  zuBe- 
wusstsein  kommen,  wird  sie  leicht  traurig,  weint.  £s  gelingt  jedoch  alsbald 
einigen  zuredenden  Worten,  sie  wieder  in  Stimmung  zu  bringen.  Sie  selbst 
bezeichnet  ihren  Zustand  in  missmuthigen  Worten:  „ich  weiss  alles,  manch- 
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mal  bring'  ich  ts  aber  nicht  heraas,  was  das  nnr  ist!''  ,,Ich  sehe  die  kleinste 
Stecknadel  auf  der  Erde  and  doch  kann  ich  nicht  lesen ^^ 

BezeichnangTorgezeigter  Gegenstände:  (Tintenfass)  „Wo  Tinte 
ondFeder  reinkommt,  Tintenfass  hat  man  es  zaHaus  genannt".  (Ofen)  „Ofen". 
(Federhalter)  „Stahlfeder**.  (Schlüssel)  „Schlüssel".  (Waschtisch)  „Tisch, 
wo  man  sich  daraaf  waschen  kann,  Waschtisch  sagt  man".  (Streichhölzer) 
„Ich  kann  nicht  drauf  kommen,  wo  man  das  Feuer  anmacht  mit".  (Per- 
cussionshammer)  „Schlüssel"  —  weint  —  ,,nein  Hämmerchen".  (Pinsel) 
,,kaDn  man  mit  pinseln".  (Messer)  „Scheere".  (Metermaass)  „Schachtel". 
(Was  macht  man  damit?)  „Schachtel  ist  es  nicht,  ich  weiss  nicht  was  es  ist, 
es  ist  ein  Permeter". 

Bezeichnung  von  Bildern:  (Bär)  ,,Ich  weiss  es,  kann  es  aber  nicht 
sagen".  (Es  ist  ein  Bär)  „Ja  ein  Bär".  (Katze)  „Ich  weiss  nicht,  ich  er- 
schrecke immer  so,  wenn  ich  was  sagen  soll".  (Es  ist  eine  Katze)  „Ja,  Katze 
wollte  ich  auch  sagen.  (Postwagen)  „Mann,  der  fahrt,  eine  Chaise".  (Soldaten) 
„Männer,  beim  Militär  sind  sie".  (Bäuerin)  „Eine,  die  arbeitet".  (Orgel) 
„Grad'  wie  ein  Klarier  sieht  es  aus".  (Kaffeemühle)  „Da  thut  man  Kaffee 
brennen".    Messer,  Gabel,  Scheere  richtig  bezeichnet. 

Beim  Nachsprechen  von  Paradigmaten  werden  Buchstaben  und  Silben 
ansgelassen. 

Lesen  von  Buchstaben: 

(0)  „16",  (b)  „9",  (e)  -,  (8)  „auch  16",  (ro)  „16",  (z)  „14", 
(b)  „6",  (g)  „16". 

(0)  „61",  (b)  „9",  (€)  „auch  16",  (A)  „16",  (B)  „14",  (E)  „16", 
(F)  „21",  (Z)  „22". 

Lesen  von  Zahlen: 

(1)  „16",  (19)  „20",  (8)  „21",  (3)  „ein  dritter",  (4)  „ein  vierter", 
(7)  „ein  fünfter",  (8)  „ein  achter",  (8)  „16",  (1)  „vierter", 
(L)  „16",  (X)  „U",  (137)  „1621". 

Lesen  von  Worten: 

(Frau)  „16".    (Anstalt)  „Christine". 

(Hatzfeld)  „21".    (Garten)  „auch  Christine". 

(Marburg)  „Frau  Hatzfeld  oder  was?"    (Haus)  ,, Franz". 

(Bleistift)  „Franz  Hatzfeld?"    (Vogel)  „Franz". 
(NB.    Franz  und  Christine  sind  die  Namen  ihrer  Kinder.) 

Lesen  von  Sätzen: 

(Sehe  jeder  wie  er's  treibe)  liest  sie:  „diesen  Gottessohn  des  All- 
mächtigen". 

(Heate  roth,  morgen  todt)  liest  sie:  ,, dessen,  diesen  Allmächtigen, 
diesen". 

(Heisst  es  nicht:  „Gott  erhalte  Franz  den  Kaiser?")  „Ja". 

Lesen  von  Druckschrift: 

(Vertraaens-Stellong)  liest  sie:  „Zeitung,  dessen". 
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Erkennen  von  auf  die  Hohlband  geschriebenen  Buchstaben 
und  Zahlen: 

1  =  1;   m  =  4;   b  =  b;   f=2;  g  =  5;  5=  dritter;   6  =  6; 
7=1;  7  =  auch  1 ;  n)  =  dritter. 
Passive  Luftschrift: 

m  =  4;  n  =  3;  1  =  1;  1  =  1;  2  =  dritter;  3  =  dritter;  4  = 
dritter;  5  =  dritter. 
Bezeichnung  von  Farben: 

(Roth)  „roth**;  (schwarz)  „schwarz";  (weiss)  „weiss";  (schwarz) 
„roth  net,  weiss,  Weiss  net,  aber  dunkel";   (grün)   „röthlich, 
bräunlich". 
Bestimmte   Buchstaben    und   Zahlen    aus    vorgeschriebenen 
heraussuchen: 

Qk    m   nopbcbflc2198735  4. 
122  130  987     889    1113. 

Bei  m  deutet  sie  auf  122.    Bei  g  auf  k.    Bei  k  auf  ^.    Bei  m  auf  m. 
Bei  0  auf  n.    Bei  7  auf  m. 
Erkennen  und  Zusammenzählen  von  Münzen: 

Bezeichnung  der  Münzen  gelingt,   wenn  auch  erst  nach  mehreren 

vergeblichen  Versuchen,  bei  Stücken  von  10,  20,  50  Pf.,  3  Mark. 

(10,  10,  20,  50  Pf.)  zählt  sie  zusammen:  „Das  sind  10,  10,  20—40 

und  50  Pf.,  bin's  jetzt  müd'". 
(2X2?)  „4".    (6X7?)  „20",  nein,  (7X6?)  „21,  ich  kann's  nicht 

mehr". 
(8+2?)   „10".     (2  +  8?)    „20,    ich    kann    nicht    mehr    zahlen!" 
(2  +  1+2?)  „3  sind  5". 
Schriftproben  siehe  folgende  Seiten. 

Es  handelt  sich  hier  um  eine  für  Seelenstörungen  hereditär  nicht 
belastete,  unehelich  geborene  Person,  welche  schon  frühzeitig  ge- 
schlechtlichen Verkehr  gepflogen  und  2  uneheliche  Kinder  geboren  hat. 
Nach  der  Verheirathung  wird  sie  Mutter  einiger  gesunder  Kinder.  Nach- 
dem ihr  Ehemann  offenbar  Lues  acquirirt,  verliert  Patientin  ein  2  Jahre 
altes  Kind  an  den  Folgen  von  Lues,  wie  sie  angiebt. 

Patientin  selbst  zeigt  bei  der  Aufnahme  ein  auf  Lues  verdächtige« 
Exanthem,  breite  Condylome  am  Frenul.  lab.  und  in  der  Rima  ani.  Es 
ist  also  mit  Sicherheit  anzimehmen,    dass  Patientin  luetisch  iuficirt  ist. 

Was  nun  die  psychische  Erkrankung  der  Patientin  betrifft,  so  sehen 
wir  nach  einem  einige  Monate  währenden  Vorstadium  nervöser  Reizbar- 
keit und  wechselnder  Gemüthsstimmang  am  18.  April  1893  plötzlich 
heftige  Erregung  und  Verwirrtheit  auftreten.  Nach  dem  baldigen  Ab- 
klingen dieser  Erscheinungen  folgt  eine  Periode  ängstlich  deprimirten 
Charakters,  welcher  sich  mit  August  1893  eine  vorwiegend  heitere,  za- 
weilen  selbst  euphorische  Stimmung  anschliesst,  unterbrochen  von  kurzen 
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Inten-allen   gemüthlicher  Depression   meist   im  Anscblass   an   ihr  un- 
ingenebme  Vorgänge. 

Naeh  jenem  vorfibergehenden  Erregungsstadium  macht  sich  eine 
Abnahme  elementarer  intellectueller  Leistungen  bemerkbar:  Versagen 
bei  einfachen  geistigen  Operationen,  Leichtermndbarkeit,  CnfUhigkeit 
neue  Eindrücke  festzuhalten,  labile  Stimmung.  Im  weiteren  Verlauf  der 
Beobachtung  tritt  jedoch  hierin  kein  Portschreiten  ein,  es  lässt  sich  im 
Gegentheil  eher  eine  geringe  Besserung  constafiren. 

Auf  körperlichem  Gebiete  stehen  schon  von  Anfang  der  Erkrankung 
in  eine  Reibe  von  Herdsymptomen  im  Vordergrunde  des  Krankheits- 
bildes: wechselnde  Augenmuskellähmungen,  rechtsseitiges  Gräfe'sches 
Symptom,  linksseitige  Facialisparese,  GrGssendifferenz  der  Pupillen, 
Stönmgen  in  ihrer  Reaction,  verbale  Anmesie  (amnestische  Aphasie), 
Lücken  in  der  Diction,  theilweiser  Verlust  der  Wortbilder  für  Object- 
begriffe,  Verlust  der  Schriftbilder,  daher  Alexie,  Agraphie.  Es  besteht 
ferner  Kopfschmerz,  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule  bei  Beklopfen, 
aasstrahlende  Schmerzen  in  den  Extremitäten.  Das  bei  der  Auüiahme 
bestehende  Ekzem  und  die  Condylom,  lata  schwinden  unter  Jodkali- 
Therapie,  während  die  sonstigen  somatischen  und  die  psychischen 
Symptome  eine  geringe  Besserung  erfahren. 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  der  Beginn  dieser  Psychose  mit  einer 
beginnenden  Dementia  paralytica  manche  gemeinsame  Zuge  hat.  Bei 
der  weiteren  Betrachtung  finden  wir  jedoch  eine  Reihe  von  Erscbeinimgen, 
welche  im  Stande  sind,  das  Krankbeitsbild  von  demjenigen  jener  Krank- 
heit abzugrenzen.  So  vor  allem  der  Mangel  an  progressivem  Verlauf, 
das  Fehlen  atactischer  Störungen  und  das  Fehlen  der  Hypalgesie,  das 
Fehlen  progressiver  Demenz,  die  bestehende  Krankheitseinsicht,  die  Herd- 
symptome, die  Zeichen  florider  Lues  und  die  Besserung  unter  speci- 
fisdier  Therapie.  Besonders  die  Reihe  der  Herdsymptome  mit  ihrem 
wechselvollen  Charakter  weisen  uns  auf  eine  andere  Art  der  Erkrankung 
hin,  auf  eine  Lues  cerebri;  eine  Annahme,  zu  welcher  wir  um  so  mehr 
Berechtigung  haben,  als  wir  mit  Sicherheit  eine  luetische  Infection  als 
vorhanden  betrachten  müssen. 

Auch  hier  ist  eine  Endarteriitis  luetica  speciell  der  basalen  Gefässe 
wahrscheinlich,  welche  eine  schlechtere  Ernährung  des  Grosshimmantels 
aod  dadurch  eine  Abnahme  der  Intelligenz,  die  leichte  Ermüdbarkeit 
bei  einfachen  geistigen  Operationen  und  Abnahme  der  psychischen 
Fnnctionen  überhaupt  im  Gefolge  hat. 

Locale  Exacerbationen  dieses  endarteriitiscben  Processes,  Obliteration 
kleiner  Geßtese  der  Sprachwindungen  und  am  Boden  des  Aquaeductus 
Sylvii  (Gebiet   des  Oculomotoriuskem)    kannten   wir   als  Ursache    der 
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Aphasie    und    der    Augenmuskels töningen    annehmen.      Doch    könnten 
letztere,    zumal   wegen   des  namentlich  zu  Anfang  der  Erkrankung  be- 
stehenden  heftigen  Kopfschmerzes   und   des  Wechsels  in  der  Intensität 
der  Lähmungen,  auch  auf  basal- meningitische  Prozesse  bezogen  werden. 
Die  Schmerzen  der  Wirbelsäule  und  die  von  da  nach  den  Extremitäten 
ausstrahlenden  Schmerzen    deuten    auf   eine  Betheiligung    der  spinalen 
Meningen  (Pachymeningitis  luetica  hypertrophica?).  Bezüglich  der  Aphasie 
sahen  wir,  dass  ihr  beim  spontanen  Sprechen  hie  und  da  Objectbegriffe 
fehlen,    dass  Patientin   beim  Vorhalten    von  Gegenständen    den  Namen 
derselben    nicht   finden    kann,    während  sie  das  Object  und  seine  Ver- 
wendung beschreiben,  das  gebotene  Wort  auch  nachsprechen  kann.    Die 
Schädigung   wird    also  wohl  im  Schläfenlappen  ihren  Sitz  haben.     Es 
fehlen  die  Worterinnerungsbilder,  es  bandelt  sich  um  anmestische  Aphasie^ 
verbale  Amnesie.    Es  besteht  ferner  Alexie.    Buchstaben,  Worte,  Zahlen 
sind    für    sie  sinnlos,    unbekannt.     Das  Centrum  der  optischen  Schrift- 
bilder, d.  h.  der  Erinnerungsbilder  der  gelesenen  Worte  wird  speciell  in 
dem  Gyrus    angularis    sinister   angenommen.     Bei  Alexie  ist,   wie  auch 
hier,  Agraphie  vorhanden.    Ab  und  zu  malt  Patientin  zwar  einen  Buch- 
staben   richtig    nach,    beim  Dictats(*.hreiben  dagegen  malt  sie  durchweg 
beliebige  Zeichen.     Da    hier  ganz  besonders  die  optischen  Schriftbilder 
verloren  gegangen  sind,  kann  man  bei  dem  nicht  ganz  völligen  Verlust 
der  Worterinnerungsbilder  an  eine  Fernwirkung  im  Sinne  einer  Hemmung 
denken.  —  Ihren  Namenszug  vermag  sie,    gleichsam  automatisch,   leid- 
lich  richtig    zu   schreiben,    danach  aber  nicht  zu  lesen;    die  einzelnen 
Componenten  desselben  sind  für  ihr  Verständniss  verloren  gegangen. 

Was  das  einseitige  Gräfe 'sehe  Symptom  betrifft,  so  habe  ich  einen 
gleichen  Fall  in  der  Literatur  nicht  finden  können. 

Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  M.  Koppen^):  „Wir  sahen 
bei  unserem  Kranken  beim  Blick  nach  unten  zuweilen  das  obere  Lid 
zuerst  zurückbleiben,  dann  dem  Bulbus  folgen,  zu  anderen  Zeiten  erst 
dem  Bulbus  folgen,  später  nach  oben  gehen  und  dann  wieder  herab- 
sinken". Koppen  legt  dieser  Erscheinung  den  Namen  Pseudo-Gräfe- 
sches  Symptom  bei  und  glaubt  sie  vielleicht  in  Zusammenhang  bringen 
zu  können  mit  dem  bei  dem  betrefienden  Kranken  bestehenden  Strabismus 
divergens.  Anatomisch  fand  Koppen  im  Gebiete  des  Oculomotorius- 
kerns  sehr  stark  veränderte  Gefässe,  welche  nicht  nur  emährungs- 
störend,  sondern  auch  druckwirkend  schädigen  konnten.  Auch  der 
Koppen 'sehe  Kranke  war  höchstwahrscheinlich  luetisch  inficirt. 


1)  Koppen,  Beiträge  zur  pathol.  Anat.  und  zum  klinischen  Symptomen- 
complex  multipler  Gehirn erkr an kungen.   Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXVI. 
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Sil  ex  ^)  beschreibt  3  Fälle  mit  Hocbstehen  des  einen  oberen  Lides 
als  isolirter  Erscheinung.  Da  hier  Parese  des  Orbicularis  palp.  sup. 
b^tand  (partielle  Erkrankung  des  oberen  Facialisastes)  erklärt  Siiex 
das  Symptom  durch  starkes  antagonistisches  Hervortreten  der  Zugwirkung 
des  M.  levator. 


FaU  IIX. 

A.  F.,  32  Jahre  alt,  Prostituirte  aus  C.  Reo.  23.  März  1893.  —  Flo- 
ride Lues.  Heftiger  maniakalischer  Erregungszustand,  dann 
psychische  Depression.  Sodann  wechselndes  Verhalten:  bald 
apathisch,  bald  deprimirt,  bald  euphorische  Stimmung  mit 
schwachen  Grössenideen.  Reflectorische  Pupillenstarre.  Links 
Ptosis.  Passagere  Lähmung  und  passagere  Paresen  der  linken 
Extremitäten;  Wechsel  in  der  Facialisinnervation.  Passagere 
Sprachstörungen.    Silbenstolpern.     Gesteigerte   Sehnenrefiexe. 

Hypalgesie.  —  Demenz. 

Anamnese:  Die  Kranke  ist  hereditär  für  Seelenstörangen  nicht  be- 
lastet. Sie  hat  eine  normale  Kindheit  und  Entwicklungsperiode  durchgemacht, 
war  Ton  mittlerer  Begabang.  Die  Menses  traten  zuerst  im  12.  Lebensjahre  auf. 
Von  ihrem  Manne,  mit  welchem  sie  in  höchst  unglücklicher  Ehe  lebte,  ist  sie 
getrennt;  sie  war  prostitoirt  und  stand  unter  sittenpolizeilicher  Controlle.  Sie 
erkrankte  am  14.  März  1893  mit  Aufregung,  Singen,  Lachen,  Pfeifen. 

Hiesige  Beobachtung:  Sie  wird  von  ihrem  sogenannten  „Bräutigam" 
der  Anstalt  zugeführt.  Bei  der  Aufnahme  am  13.  März  1893  war  sie  erregt, 
Ton  höchst  unanständigem  Benehmen  und  gesteigertem  Bewegungstrieb.  Sie 
wird  in  der  Wachabtheilung  zu  Bett  gebracht.  Erregt  verlässt  sie  häufig  das 
Bett,  länft  pfeifend  hin  und  her,  zerrt  an  den  Bettstücken,  ist  verwirrt,  lacht, 
singt,  entblösst  sich,  macht  schamlose  Gesten.  Die  Aufnahme  eines  genauen 
körperlichen  Status  ist  dadurch  unmöglich.  Sehr  guter  Ernährungszustand, 
starker  Panniculus  adiposus.  Körpergewicht  146  Pfund.  Der  Urin  hat  ein 
spccifisches  Gewicht  von  1011,  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Der  Schlaf 
ist  trotz  verschiedener  Hypnotica  (Paraldehyd,  Trional,  Chloral)  anfangs  sehr 
schlecht,  später  besser.  Das  Essen  muss  ihr  zum  Theil  gegeben  werden.  Stuhl 
und  Urin  lässt  sie  öfters  unter  sich.  Einige  Male  wurde  letzterer  durch  Ka- 
theter entleert.  Bei  der  mangelhaften  Nahrungsaufnahme  konnte  einmal  in 
demselben  Aceton  nachgewiesen  werden. 

April.  Die  Erregung  ist  etwas  geringer  geworden.  Die  Nahrungsauf- 
aofnahme  besser.    Menses  vom  5. — 9. 

In  den  folgenden  Monaten  ist  Patientin  etwas  ruhiger,  meist  heiter,  bleibt 
Biehr  im  Bett.  Hat  durch  Anschlagen  des  Hinterhauptes  an  die  Bettkanto 
theilweise  die  Haare  verloren.     Die  Nahrungsaufnahme  ist  regelmässig  gewor- 

1)  Silex,  Archiv  f.  Augenheilkunde.  Bd.  XXXII, 
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den.    Der  Schlaf  ist  mit  Hypnoticis  meist  gut.    Die  Menses  sind  aasgeblieben, 
Körpergewicht  Jani  1 15  Pfand. 

Augast,  September,  October:  Viel  erregter,  lacht,  weint,  springt 
umher,  treibt  allerhand  Unfug.  Mcnse-s  fehlen,  Körpergewicht  im  September 
IOIV2  Pfund. 

November  etwas  ruhiger.  Ein  Versuch,  die  Kranke  aufstehen  zu  lassen, 
misslingt,  indem  sie  schreiend  und  gesticulirend ,  schwankend  den  Gorridor 
durcheilt.    Häufig  unrein.    Körpergewicht  105  Pfd.    Menses  fehlen. 

December.  Ruhigere  Tage  wechseln  mit  solchen  starker  Erregung.  Hef- 
tige Durchfalle  mit  Temperaturen  zwischen  38,5  und  39,9  weichen  bald  einer 
Behandlung  mit  T.  opii  spl. 

Februar  1894.  Die  Kranke  ist  still  geworden,  spricht  nicht,  isst  ordent- 
lich, schläft  gut  ohne  Mittel.    Körpergewicht  110  Pfund. 

März — April.  Aengstlich,  gehemmt,  bringt  kaum  ein  Wort  heraus; 
lächelt  jedoch  freundlich  bei  Anreden.  Ist  ausser  Bett,  beschäftigt  sich  etwas. 
Eine  starke  Vulvitis  und  Vaginitis  mit  dickschmierigem  Eiter  geht  bei  regel- 
mässigen Ausspülungen  zurück.  Körpergewicht  im  März  112  Pfund,  im  April 
121  Pfund.    Die  Menses  fehlen,  wie  in  den  vorhergehenden  Monaten. 

Im  Mai  und  Juni  nimmt  die  Patientin  etwas  mehr  Antheil  an  ihrer  Um- 
gebung, ist  etwas  lebhafter  und  beschäftigt  sich  auch  in  der  Nähstabe.  Ein 
Ekzem  am  linken  Unterschenkel  und  an  der  Mamma  wird  mit  Borsalbe  be- 
handelt. 

17.  Juni.  Syphilitisches  Exanthem  an  den  Händen.  Therapeutisch  Jod- 
kali. Gegen  Foetor  ex  ore  Mundspülungen  mit  Kali  hypermang.  Die  Stim- 
mung der  Patientin  oft  getrübt  und  öfters  muss  sie  zum  Essen  angebalten  wer- 
den.   Körpergewicht  im  Mai  126  Pfund,  im  Juni  125  Pfund.  Menses  fehlen. 

27.  Juli.  Das  syphilitische  Exanthem  ist  fast  völlig  geheilt;  Patientin 
wird  wieder  etwas  lebhafter,  Nahrangsaufhahme  ziemlich  regelmässig.  Kör- 
pergewicht im  Juli  116  Pfund. 

27.  September.  Augenuntersuchung:  Rechte  Pupille  starr,  im 
Uebrigen  normale  Verhältnisse.  Das  Körpergewicht:  August  and  September 
120  Pfund. 

27.  October.  Patientin  hat  sich  in  der  letzten  Zeit  wohl  befanden  und 
unregelmässig  beschäftigt.  Heute  während  des  Abendessens  fallt  sie  plötzlich 
vom  Stuhl  auf  den  Boden;  es  werden  einige  Zuckungen  der  Glieder  beobachtet^ 
Patientin  wird  zu  Bett  gebracht.  Daselbst  wurde  Folgendes  constatirt:  Sen- 
sorium  leicht  benommen.  Linker  Arm  vollkommen  schlaff  gelähmt  Die  Seh- 
nenphänomene an  ihm  sehr  lebhaft  und  starker  wie  an  der  gesunden  Seite. 
Facialis  und  Ilypoglossus  frei.  Deutliche  Hypaigesie,  Berührungs-  und  Tast- 
empfindlichkeit herabgesetzt. 

28.  October.  Lähmung  des  linken  Armes  besteht  noch  ohne  Verände- 
rung. Sensibiliiätsstörungen  sind  nicht  mehr  nachweisbar.  Sensorium  freier. 
Stimmung  deprimirt,  reizbar.    Temperatur  38,4. 

29.  October.    Es  hat  sich  auch  eine  complete  Lähmung  des  linken  Bei- 
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nes  eingestellt,   ohne  dass  ein  neuer  Anfall  zu  beobachten  gewesen  wire. 
Patellarsehnenrefleze  links  rerst&rkt.    Sensorimn  frei.    Temperatur  37,9. 

30.  0  et  ob  er.  Patientin  empfindet  die  Lähmung  and  ihre  dadurch  er- 
zeugte Hülflosigkeit  schmerzlich.  Sie  spricht  daTon,  sich  umzubringen.  Sie 
sei  n  nichts  mehr  auf  der  Welt.    Grewicht  119  Pfand. 

6.  November.  Eine  wiederholt  Tersuehte  Faradisation  der  gelähmten 
Extremitäten  ist  an  dem  Widerstreben  der  Patientin  gescheitert  Indifferente 
Eioreibung. 

7.  Koyember.  Linker  Arm  und  linkes  Bein  wwden  sparenweise  bewegt. 
Besserung  der  Stimmung. 

8.  NoTember.  Die  Bewegangsfahigkeit. der  gelähmten  Extremitäten  ist 
yoUkommen  wiedergekehrt,  nur  noch  leichte  Coordfnationsstörungen  bei  com- 
plicirten  Bewegungen.  Der  Gang  ist,  wie  früher,  normal.  Patientin  klatscht 
in  die  Hände,  lacht  und  singt  beinahe  anhaltend. 

20.  NoTember.  Patientin  steht  auf,  ist  ruhiger  und  gleichmässiger, 
»igt  ihr  früheres  Verhalten.    Menses  fehlen  wie  in  den  vorigen  Monaten. 

December.  Heitere  Stimmung.  Zeitweise  grosse  Schläfrigkeit,  liegt 
riel  aof  den  Bänken  umher.  Bei  der  Weihnachtsfeier  benimmt  sie  sich  voll- 
kommen conect.    Menses  vom  9. — 13.    Körpergewicht  117  Pfand. 

In  den  ersten  Monaten  des  Jahres  1895  zeigt  sich  Patientin  eaphorisch, 
schwachsinnig.  Sie  steht  häufig  an  den  elektrischen  Einschaltem  und  be- 
hauptet, es  gehe  ein  elektrischer  Strom  durch  ihren  Körper.  Ganz  vorüber- 
gehend trat  an  einem  Tage  heftige  Präcordialangst  auf  mit  Aeusserungen  von 
Taediam  vitae.  Schlaf  und  Appetit  waren  gut.  Wiederholt  wurde  eingenässt. 
Beschäftignngstrieb  ist  nicht  vorhanden. 

2.  Januar  1895.  Augennntersuchung:  Rechte  Pupille  starr.  Linke 
Pupille  von  träger  Reaction;  sonst  normale  Verhältnisse.  Januar:  Menses 
6.— 10.  Körpergewicht  121.  Februar:  Menses  6.— 10.  Körpergewicht  124. 
März:  Menses  19.— 22.  Körpergewicht  118. 

April.  Gehobene,  leicht  maniakalische  Stimmung,  lacht  oft,  zu  Scher- 
zen geneigt,  giebt  an,  sie  könne  alle  Arbeiten.  Von  dem  nächtlichen  Einnässen 
merke  sie  nichts.  —  Die  rechte  Nasolabialfalte  erscheint  flacher  als  die  linke. 
Die  Kniephänomene  sind  von  mittlerer  Intensität.  Kein  Fussclonus.  Lebhafter 
Plantarreflex.  Motilität  und  Gang  normal.  Romberg'sches  Phänomen  an- 
gedeutet. Die  Sprache  ist  ohne  Störung.  Am  ganzen  Körper,  Arme  und  Hände 
ausgenommen,  wird  Kopf  und  Spitze  einer  Nadel  nicht  sicher  unterschieden. 
Menses  24.-28.    Körpergewicht  112  Pfund. 

Mai.  Die  Stimmung  ist  eher  eine  gedrückte  geworden.  Patientin  sitzt 
unthätig,  still  da,  kümmert  sich  nicht  um  die  Vorgänge  in  ihrer  Umgebung; 
Tenachlässigt  ihr  Aeusseres,  muss  gewaschen,  an-  und  ausgekleidet  werden, 
lässt  sich  das  Essen  geben,  spricht  von  selbst  fast  gar  nichts.  Bei  Tag  und 
l^aebt  ist  sie  öfters  nass,  so  dass  sich  wunde  Hautpartien  an  den  Oberschen- 
keln gebildet  haben,  welche  eingepudert  werden. 

17.  Mai.  Augenuntersuchung:  Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte. 
Beide  reflectoriscb  starr.   Die  Conveigenzreaction  ist  vorbanden.   Links  ist  die 
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Sehschärfe  geringer,  wie  rechts.  Sonst  normale  Verhältnisse.  Menses  22. — ^26. 
Körpergewicht  112  Pfund.  Bei  einem  Besuch  der  Mutter  äussert  sie  Freude 
und  giebt  Interesse  für  dk  heimathlichen  Verhältnisse  zu  erkennen. 

Juni.  Still,  apathisch,  deprimirt,  und  unternimmt  sie  aus  eigener  Ini- 
tiative gar  nichts.  Wegen  fortwährender  Unreinllchkeit  muss  sie  zu  Bett  gelegt 
werden.    Menses  11.— 17.    Körpergewicht  120  Pfund. 

Juli.  26.  Juli.  Nach  einer  sehr  unruhigen  Nacht  ist  die  Patientin  mor- 
gens deprimirt,  sagt  ihre  Mutter  sei  todt;  verweigert  das  Frühstück.  Gegen 
Mittag  wird  sie  sehr  unruhig,  verlässt  das  Bett,  löst  sich  die  Haare  auf,  wirft 
die  Bettstücke  durcheinander. 

28.  Juli.  Völlig  verwirrt,  räumt  das  Bett  aus,  legt  sich  auf  den  Fuss- 
boden,  sagt,  sie  hätte  Geburtstag.    Abends  Schlafmittel. 

29.  Juli.  Nach  einer  guten  Nacht  ist  heute  Patientin  ruhig  und  bei 
vollem  Bewusstsein.    Eine  Erinnerung  an  die  gestrigen  Vorgänge  besteht  nicht 

31.  Juli.  In  gehobener  Stimmung,  erregt,  verlässt  sie  das  Bett,  zieht 
das  Hemd  aus,  setzt  sich  nackt  auf  einen  Stuhl  und  sagt:  „Ich  liege  unter 
lauter  Blumen,  der  Kaiser  hat  heute  Geburtstage^  Menses  im  Juli  10.— 14; 
Körpergewicht  124  Pfund. 

August.  AUmälig  wird  Patientin  wieder  ruhig  und  apathisch^wie  früher, 
still  und  theilnahmlos  spricht  sie  fast  gar  nichts,  beschäftigt  sich  nicht.  Häufig 
ist  sie  nass.    Menses  fehlen.    Körpergewicht  117  Pfund. 

September.    Menses  4. — 9.    Körpergewicht  115  Pfund. 
October.    Psychisch  vollkommen  stupid  und  reactionslos. 
Menses  28.  X.— 2.  XI.    Körpergewicht  116  Pfund. 

November.  Psychisch:  apathisch,  ohne  Veränderung.  Die  Zunge  zittert 
beim  Hervorstrecken  und  weicht  gering  nach  rechts  ab.  An  den  Armen  sind 
die  Sehnenreflexe  stark  gesteigert.  Vermehrte  mechanische  Muskelerregbarkeit. 
Das  Kniephänomen  ist  beiderseits,  besonders  aber  rechts  gesteigert.  Beim 
Gehen  schleppt  das  linke  Bein  nach.  Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
tritt  starkes  Schwanken  ein.  Feinere  Sensibilitätsprüfungen  sind  wegen  der 
Demenz  der  Patientin  nicht  möglich.  Inguinal-  und  Nuchaldrüsen  zeigen  sich 
stark  infiltrirt.  —  Menses  28.  X. — 2.  XI.    Körpergewicht  105  Pfund. 

December.  Psychisch  anfangs  unverändert;  gegen  Ende  des  Monats 
lebhafter.  29.  December  behauptet  sie  Geburtstag  zu  haben,  es  sei  jetzt 
August.  (Wochentag?)  „20.  August".  (Jahr?)  „1846".  (Geburtsjahr?)  „Am 
8.  October".  (Was  heute?)  „Mein  Geburtstag".  (Was  für  ein  Fest?)  „Weih- 
nachten". Beim  Sprechen  ist  deutliches  Silbenstolpem  bemerkbar.  Menses 
28.  XI. -2.  XU.    Körpergewicht  99  Pfund. 

Januar  1896.  Der  frühere  Zustand  ist  wieder  eingetreten.  Stumm  aod 
apathisch  liegt  sie  im  Bett ,  giebt  selten  und  dann  nur  unvollkonunene  Ant- 
worten. Das  Essen  muss  ihr  gegeben  werden.  Eine  beiderseitige  Conjuncti- 
vitis wird  mit  Pinselungen  mit  Argen t.  nitric.  behandelt. 

30.  Januar.  Augenuntersuchung:  Reaction  auf  Lichteinfall  beider- 
seits erloschen,  Convergenzreaction  erhalten.     Ophthalmoskopisch  ist  rechts 
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nichts  Pathologisches,   links  ist  wegen  Unruhe  der  Patientin  nicht  zu  anter- 
Sachen.   Die  Augenmuskeln  zeigen  keine  Störung.    Menses  14. — 18. 

Februar.  Im  Allgemeinen  besteht  der  seitherige  apathische  Zustand 
fort,  nur  ab  und  zu  einmal  ein  erregterer  Tag,  an  dem  die  Patientin  das  Bett 
rerlässt,  omherwandert  und  allerhand  confuses  Zeug  durcheinander  spricht« 
Menses  8—10.    Körpergewicht  90  Pfund. 

März.  Befindet  sich  andauernd  in  gehobener  Stimmung,  lacht  und 
schwatzt  viel,  bleibt  aber  im  Bett. 

20.  März.  Die  ganze  linke  Seite  zeigt  sich  stark  paretisch;  der  linke 
Facialis  hängt.  Arm  und  Bein  sind  in  der  activen  Bewegungsfahigkeit  stark 
hehindert   Patientin  ist  häufig  bei  Tag  und  Nacht  unrein. 

28.  März.  Parese  der  linken  Körperhälfte  in  Ruckgang  begriffen,  aber 
noch  sehr  deutlich.    Körpergewicht  89  Pfund.    Menses  fehlen. 

6.  April.  Linksseitige  Parese  nur  noch  in  geringerem  Grade  vorhanden. 
Psychisch  ist  Patientin  wieder  ruhiger  geworden,  spricht  wenig,  gicbt  richtige 
Antworten. 

26.  April.  Still,  theilnahmlos,  liegt  ruhig  im  Bett,  beschäftigt  sich  nie; 
zeigt  weder  für  ihre  Umgebung,  noch  ihre  Angehörigen  Interesse;  ist  oft  unrein. 

Angenuntersuchung:  Status  idem. 

16.  Mai.  Heiter  erregt,  zieht  das  Hemd  aus,  wirft  alles  durcheinander, 
schwatzt,  lacht:    „Nicht  wahr,  ich  bin  doch  ein  Herzchen'^ 

25.  Mai.  Heitere  Erregung  hält  an,  zieht  sich  häufig  aus,  mit  den  Hän- 
den viel  in  Bewegung.  Producirt  nur  thörichtes  Zeug.  Schläft  mit  Mittel. 
Körpergewicht  86  Pfund. 

20.  Juni.  Psychisch  erheblich  erregter.  Patientin  kann  seit  heate  nicht 
mehr  sprechen,  lallt  nur  vor  sich  hin:  „la  la  la!^^  fährt  mit  den  Händen  in 
der  Luft  herum,  kramt  in  den  Bettstücken. 

5.  Juli.  Starke  Ataxie  in  den  Extremitäten.  Patientin  kann  ohne  Stütze 
nicht  gehen,  muss  gefüttert  werden.  Die  heitere  Erregung  hat  noch  zugenom- 
men. Bei  der  starken  motorischen  Unruhe  hat  sie  sich  eine  Menge  Contusionen 
beigebracht.  Auch  Nachts  ist  sie  sehr  erregt,  oft  ganz  schlaflos.  Nässt  jede 
Nacht  ein.  £s  gelingt  nicht,  dieser  ünreinlichkeit  durch  regelmässiges  Auf- 
nehmen zuvorzukommen.    Körpergewicht  81  Pfund. 

25.  Juli.  Die  Erregung  besteht  nur  noch  in  geringem  Grade  fort  und 
äussert  sich  in  Yielem  unmotirirten  Hin-  und  Herbewegen  der  Extremitäten. 

4.  August.  Aphasie  besteht  fort.  Ataxie  geringer.  Patientin  isst  nriei^t 
wieder  von  selbst.  Dagegen  besteht  Parese  der  linken  Seite.  Der  linke  Fa- 
cialis hängt,  der  linke  Arm  ist  schwächer  als  der  rechte  und  führt  alle  Be- 
vegnngen  ungeschickter  aas,  als  dieser.  Das  linke  Bein  wird  beim  Gehen  ge- 
schont. Reflexe  wegen  Spannung  nicht  zu  prüfen.  Menses:  August  6.— 10. 

3.  September.  Patientin  liegt  ruhig  zu  Bett,  kümmert  sich  nicht  um 
ihre  Umgebung. 

Aogenuntersnchung:  Beiderseits  reflectorische  Pupillenstarre,  Augen- 
hewegungen  anscheinend  frei.  Etwas  Strabismus  divergens  C?;  Ophthalmosko- 
pisch rechts  nichts  Abnormes,  links  wegen  Unachtsamkeit  nicht  zu  untersuchen. 
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20.  September.  Fängt  wieder  an  za  sprechen,  aber  sehr  schwerfallig, 
stolpert  bei  jedem  schweren  Wort.    Menses  fehlen.     Körpergewicht  90  Pfand. 

12.  October.  Sprache  besser;  nur  bei  schweren  Worten  Siibenstolpem. 
Patientin  liegt  ruhig  im  Bett,  steht  Allem,  was  um  sie  vorgeht,  theilnamlos 
gegenüber.  Urin  lässt  sie  stets  unter  sich,  häufig  auch  Stuhl.  Schlaf  gut. 
Nahrungsaufnahme  regelmässig,  spontan.  Morgens  und  Abends  Einlauf,  am 
Verunreinigung  zu  vermeiden. 

Status  praesens:  Kleine  Frau,  mittlerer  Panniculus  adiposas  and 
Muskulatur;  graciler  Knochenbau.  Starke  Schlängelung  und  Härte  der 
Temporalarterien.  Linke  Nasolabialfalte  verstrichen.  Uvula  steht  nach 
rechts.  Gaumensegel  steht  gleich.  Zunge  zittert  beim  Hervorstrecken,  weicht 
eine  Spur  nach  rechts  ab.  Strabismus  divergens  deutlicher,  sonst  Befand  wie 
3.  September  1896.  P.  S.  R.  links  schwach,  rechts  mittelstark  (Pat.  spannt). 
Fusssohlenreflex  mittelstark,  Biceps-,  Tricepsreflex  lebhaft.  Deutliche  Hyp- 
algesie:  selbst  auf  tiefere  Nadelstiche  keine  Reaction.  Händedruck  etwa  gleich. 
Geringe  Parese  des  linken  Armes:  die  rechte  Hand  wird  wesentlich  mehr  ge- 
braucht wie  die  linke,  welche  sichtlich  geschont  wird.  Ebenso  wird  beim 
Gehen,  was  ohne  Hülfe  wegen  starker  Ataxie  kaum  möglich  ist,  das  linke  Bein 
geschont,  welches  nachschleift.  Wenn  Patientin  nur  kurze  Zeit  ausser  Bett  ist, 
werden  die  Füsse  leicht  dick,  blau  und  kühl.  Tremor  der  gespreizten  Finger. 
Deutlicher  Romberg.  Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund. 
Inguinaldrüsen  zum  Theil  bohnengross,  fühlbar.  Urin  gelb,  etwas  trübe,  saaer, 
specifisches  Gewicht  1015.  Frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Patientin  wider- 
strebt zwar  bei  der  Untersuchung:  „Ach,  lieber  Gott,  thun  Sie  mir  nicht  weh, 
ich  habe  so  Schmerzen;  es  hilft  ja  doch  nichts^^  Doch  ist  die  Grnndstim- 
mung  euphorisch.  Sie  macht  in  ihrem  ganzen  Wesen  einen  völlig  dementen 
Eindruck.  (Kennen  Sie  mich?)  „Ja*'.  (Wer  bin  ich?)  ,, Weiss  nicht".  (Was 
bin  ich?)  ,,Ein  Doctor".  (Kommen  noch  andere?)  „Ja  der  Doctor  S."  (Gasse* 
1er  Arzt)  kommt  immer,  wir  müssen  auf  die  Con trolle  gehen.  (Wo  hier?)  „In 
Cassel".  (Haus  hier?)  „Weiss  ich  nicht**.  Wer  ist  dies  [Wärterin]?)  „Ach 
das  ist  die  gute  Wärterin.  Ich  habe  Niemand  etwas  zu  Leid  gethan**.  (Schon 
zu  Mittag  gegessen?  [NB.  Es  ist  Vormittag])  ,,Ja,  ich  habe  auch  schon  Kaffee 
getrunken**.  (Was  gab  es?)  „Das  weiss  ich  nicht  mehr**.  (Wie  viel  Uhr  ist 
es  wohl?  [NB.  es  ist  IOY2])  ,jJetzt  kann  es  höchstens  Yg^  ^^^  sein**.  (Wel- 
cher Tag?)  ,, Dienstag**.  (Der  wievielte  Tag  der  Woche?)  „Das  weiss  ich 
nicht,  der  Monat  hat  doch  12  Wochen**.  (Monat?)  „1864  bin  ich  geboren'^ 
(Monat,  Jahr?)  „Weiss  ich  nicht,  Iragen  Sie  einmal  die  Polizei**.  (Ist  jetzt 
Herbst  oder  Sommer?)  „Winter**.  (Tag?)  ,, Donnerstag,  aber  ich  habe  heute 
Nacht  so  hübsch  geschlafen,  meine  liebe  Mutter  kam;  erzählt  hat  sie  mir  von 
Ihnen**.  (Wann  war  der  Dr.  S.  [ein  Casseler  Arzt,  welchen  sie  seit  Jahren 
nicht  gesehen  hat]  hier?)  ,,Am  Vormittag**.  (Wie  heisst  die  Wärterin?)  „ach, 
ich  weiss  ja  nicht,  wie  sie  heisst**.  Patientin  ermüdet  sehr  leicht  and  giebt 
sich  dann  gar  keine  Mühe,  sie  hat  einen  Widerwillen  gegen  jede  Inanspmch« 
nähme  durch  Vorgänge  von  aussen. 
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Die  bei  dem  Lebenswandel  der  Patientin  schon  von  Anbeginn  der 
ErJarankoDg  bestehende  Wahrscheinlichkeit  einer  luetischen  Infection 
wird  durch  ein  im  Juni  1894  auftretendes  luetisches  Exanthem,  welches 
nnter  Jodkaiibehandluug  zurückgeht,  zur  Sicherheit  Der  zu  Anfang 
d«  Beobachtung  bestehende  heftige  maniakalische  Err^ungszustand 
klingt  gegen  den  Februar  1894  hin  allmälig  ab.  Es  folgt  ein  Stadium 
ingstlicher  Depression  mit  deutlichen  melancholischen  Symptomen: 
Angst,  Hemmung  im  Denken,  wie  Bewegung,  Theilnahmlosigkeit  gegen 
die  Umgebung.  Im  September  1894  hat  sich  das  psychische  Verhalten 
etwa  der  Norm  genähert.  Auf  somatischem  Gebiete  wird  um  diese  Zeit 
Uehtstarre  der  rechten  Pupille  festgestellt.  Ende  October  1894  apo- 
pleetiformer  Insult:  Leicht  benommenes  Sensorium,  nach  Gliederzuckungen 
PanJjse  des  rechten  Arms  mit  gesteigertem  Sehnenphänomen  daselbst, 
Ptosis  links,  Hypalgesie.  Zwei  Tage  später  erfolgt,  ohne  dass  weitere 
Encheiniuigen  beobachtet  wurden,  Paralyse  des  linken  Beins,  ebenfalls 
mit  gesteigerten  Sehnenph&nomenen.  Am  8.  November  1894  sind 
sSunmtliche  Lähmimgserscheinnngen  geschwunden,  nachdem  die  Sensi- 
bilitätsstörungen schon  am  Tage  nach  jenem  ersten  Insult  nicht  mehr 
nachzuweisen  waren.  Die  Stimmung,  welche  während  der  Lähmungs- 
erscheinungen deprimirt,  reizbar  gewesen,  wird  nun  eine  vorwiegend 
euphorische  bis  Mai  1895.  Zugleich  macht  sich  jetzt  mehr  und  mehr 
eine  Abnahme  der  Intelligenz  bemerkbar.  Patientin  ist  häufig  unrein, 
moss  selbst  zu  den  einfachsten  Leistungen  angehalten  werden,  sie  äussert 
schwache  Grössenideen.  Auch  die  linke  Pupille  ist  reactionslos  ge- 
worden, sie  ist  weiter  wie  die  rechte.  Der  rechte  untere  Facialis  ist 
paretisch,  es  besteht  Romberg 'sches  Phänomen  und  Herabsetzung  der 
Sensibilität.  Depression  wechselt  mit  Apathie.  Unter  bald  grösserer, 
b^d  geringerer,  heiterer  Erregung  sinken  die  geistigen  Leistungen  der 
Patientin  immer  mehr,  sie  ist  völlig  dement  geworden.  Im  März  1896 
tritt  eine  Parese  der  ganzen  linken  Körperhälfte  ein,  welche  schwankend 
in  der  Intensität  zur  Zeit  noch  in  geringerem  Grade  fortbesteht. 
Während  der  stärkeren  Erregung,  Juni  bis  September  1896,  besteht 
Aphasie;  Patientin  bringt  nur  noch  lallend  „la,  la,  la"  hervor.  Auch 
l^t  sieh  noch  ein  massiger  Strabismus  divergens  eingestellt.  Es  be- 
steht deutliches  Silbenstolpem  und  Hypalgesie. 

Fassen  wir  nun  kurz  die  Haupterscheinungen  zusammen,  so  sehen 
^  das  Krankheitsbild  combinirt  aus  cerebralen  Allgemein-  und  Herd- 
erscheinungen. Die  psychischen  Störungen,  die  progressive  Demenz, 
die  Sprachstörungen  deuten  auf  eine  diffuse  Schädigung  der  Rinde,  die 
Herderseheinungen  auf  locale  Gefässerkrankung.  Von  ersterer  muss  es 
zweifelhaft  bleiben,  ob  ein  specifisch-luetischer  Process  (Gefäss-,  Menin- 


480  Carl  Wickel, 

gealaflfection)   oder  die  postsyphilitische  Veränderung  der  progressiven 
Paralyse  vorliegt.    Die  Herderscheinungen  sind  auf  locale  Steigerungen 
des  Processes  zu  beziehen,  am  wahrscheinlichsten  auf  eine  syphilitische 
Gefässerkrankung  mit  Ischämie  oder  Blutung.    Bei  dem  apoplectiformen 
Insult   deuten   die   einleitenden  Zuckungen    auf  einen  Process   in     der 
Nähe  der  Rinde.    Bei  der  zur  Zeit  noch  bestehenden  Parese  der  linken 
Körperhäifte  ist,  besonders  bei  dem  Wechsel  in  der  Intensität  an  syphi- 
litische Erkrankungen   der   zur  Capsula  interna  dextra  führenden  Ge- 
fasse,   mit   dadurch  entstandenem  mangelhaftem  Blutzufluss  zu  denken. 
Auf   eine  Affection  der  basalen  Meningen  ist  der  Strabismus  divergens 
wohl  zu  beziehen.    Hat  sich  auch  in  diesem  Falle  allmälig  das  psychische 
Bild  der  progressiven  Paralyse  gebildet,  so  ist  doch  sehr  wahrscheinlich^ 
dass    es    sich   zunächst    nur   um   syphilitische    Gefäss-    und    vielleicht 
Meningealaffection  gehandelt  hat;    denn  erst  etwa  1^/2  Jahre  nach  Be- 
ginn   der  Erkrankung   lässt   sich  Lichtstarre   einer  Pupille  constatiren, 
erst  von  da  an  tritt  deutlicher  eine  zunehmende  Abnahme  der  Intelligenz 
hervor  imd  überhaupt  ein  der  progressiven  Paralyse  ähnliches  Bild. 

Fall  IV. 

M.  t).,  25jährige  Prostituirte  aus  0.  Reo.  13.  Juli  1895.  Fioride 
Lues.  Psychose  mit  ängstlicher  Erregung,  hypochondrischen 
Ideen,  Ohnmächten,  dann  Schwerbesinnlichkeit,  Apathie,  morose 
Stimmung,  heftiger  Kopf- und  Nackenschmerz.  Linksseitige  Pa- 
rese des  Abducens,  Lev.  palp.  sup.,  beiderseits  Insufficienz  der 
Muse,  recti  interni  für  die  Nähe,  beiderseits  Stauungspapille; 
verstärkte  Sehnenreflexe.  Völlige  Genesung  unter  Jodkalibe- 
handlung. 

Anamnese:  Der  Vater  der  Patientin  ist  gestorben;  Mutter  58  Jahre  alt, 
ist  wegen  Kuppelei  im  Zuchthause,  1  Bruder  lebt  und  ist  gesund.  Patientin 
selbst,  welche  am  18.  April  1870  geboren  ist,  hat  vom  8. — 12.  Jahre  an  Veits- 
tanz gelitten.  Die  Menses  traten  im  15.  Lebensjahre  auf,  waren  regelmässig, 
stark,  aber  ohne  Beschwerden.  Im  Jahre  1889  machte  Patientin  eine  normale 
Entbindung  durch.  Das  Kind  starb  im  Alter  von  ^/^  Jahren  an  unbekannter 
Krankheit.  1893  Rippenfellentzündung  von  8 wöchiger  Dauer.  Mitte  September 
1894  trat  ein  Ulcus  am  rechten  Daumen,  Ende  December  1894  eine  Anschwel- 
lung der  Unterlippe  auf.  Beide  Affectionen  wurden  in  der  Marburger  chirur- 
gischen Klinik  behandelt,  excidirt  resp.  incidirt  und  cauterisirt.  Da  sich  trotz- 
dem keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigte,  entstand  Verdacht  auf  Lucs,  und  unter 
Jodkaligebrauch  in  grossen  Dosen  gingen  alsbald  beide  Affectionen  in  Heilung 
über.  Es  trat  nun  ein  über  Gesicht  und  den  ganzen  Körper  verbreitetes 
Exanthem  auf,  welches  sich  als  Syphilid  herausstellte;  gleichzeitig  entstanden 
Drüsenschwellungen  in  Nacken-,  Hals-  und  Leistengegend.  Am  15.  Februar  1895 
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in  die  Marburger  medicinische  Klinik  aufgenommen,  erhielt  Patientin  61  In- 
jectionen  von  0,001  -Hjdrarg.  bicblor.  corr.  An  den  Genitalien  war  kein  Ulcus 
nachweisbar.  Das  Exanthem  blasste  allmälig  ab  und  am  22.  April  1895  wurde 
Patientin  geheilt  entlassen.  Sie  war  sodann  4  Wochen  in  Giessen  als  Dienst- 
noädchen  in  Stellung.  Während  dieser  Zeit  fiel  sie  durch  ihr  gleichgültiges 
Wesen  und  ihre  Klagen  über  bestehende  Schwangerschaft  auf.  Ende  Mai 
stellten  sich  heftige  Kopfschmerzen  ein  und  am  8.  Juni  1895  wurde  Patientin 
in  die  innere  Klinik  zu  Giessen  aufgenommen.  Sie  sprach  daselbst  riel  von 
^.mehreren  Schätzen'^  Es  bestanden  heftige  Kopfschmerzen,  Beklopfen  der 
Schädelknochen  und  der  Domfortsätze  der  Halswirbel  war  schmerzhaft,  ebenso 
Bewegungen  des  Kopfes.  Am  11.  Juni  1895  wurde  Exophthalmus  bemerkt, 
massiger  Nystagmus  horizontalis,  geringe  linksseitige  Abducensparese.  Am 
26.  Juni  95  fiel  Verwirrtheit  der  Patientin  auf. 

Beiderseits  wurde  deutliche  Stauungspapille  constatirt.  Das  Körpei^e- 
wichi  hatte  seit  der  Aufnahme  um  4  Pfund  abgenommen.  Am  9.  Juli  1895 
traten  Sinnestäaschungen  und  Wahnideen  auf,  ,.sie  solle  operirt,  bestraft 
werden'^  Patientin  war  sehr  erregt  und  sprang  einmal  aus  einem  Fenster  der 
Klinik.  Diese  Erregung  war  der  Grund  der  Entlassung  aus  der  Klinik  am 
10.  Juli  95.    Die  Diagnose  wurde  auf  Tumor  cerebri  (Gumma?)  gestellt. 

Am  13.  Juli  1895  wurde  Patientin  in  die  hiesige  Irrenheilanstalt  über- 
fahrt. Ihre  Begleiter  geben  an,  dass  sie  seit  dem  10.  Juli  1895  in  dem  Arrest- 
haos  zu  Giessen  war  und  daselbst  täglich  länger  andauernde  Zustände  von  Be* 
WQsstlosigkeit  gehabt  habe.  „Comatöser  Zustand,  aus  dem  sie  nicht  zu  er- 
wecken war**  —  nach  dem  Bericht  eines  Arztes  der  Giessener  Klinik,  welcher 
sie  während  eines  solchen  Zustandes  sah.  —  In  den  freien  Zeiten  sei  sie  leicht 
^^^t  gewesen  und  habe  von  Schlangen,  Würmern  und  Eidechsen  gesprochen, 
welche  auf  ihr  herumkröchen,  auch,  dass  an  ihr  herumgeschnitten  würde. 
Nach  polizeilicher  Angabe  ist  Patientin  Prostituirte  gewesen. 

Auf  der  Fahrt  zur  Anstalt  ist  Patientin  ohnmächtig  geworden.  Sie  muss 
in  das  Aufhahmezimmer  getragen  werden,  reagirt  nicht  auf  Anreden,  liegt  mit 
geschlossenen  Augen  da.  Bei  dem  Versuch,  sie  auf  die  Abtheilung  zu  bringen, 
iässt  sie  zunächst  die  Füsse  schleppen,  folgt  dann  aber  mit  Unterstützung. 

Status  praesens:  Kräftig  entwickeltes,  grobknochiges  Mädchen  mit 
blasser  Gesichtsfarbe.  Keine  Oedeme  oder  Exantheme.  Temperatur  und  Puls 
normal.  Schädel  schmal  und  lang,  ausgeprägte  Tubera  frontalia.  Unterkiefer 
nächtig  entwickelt.  Die  Vorderzähne  des  Unterkiefers  stehen  beim  Schliessen 
des  Mundes  vor  denen  des  Oberkiefers  (Progenaea).  Das  Gebiss  ist  sehr  defect, 
fast  sämmtliche  Backzähne  fehlen.  In  der  Mitte  der  Unterlippe  ist  eine  grosse, 
senkrechte  Narbe.  Die  Zunge  ist  belegt,  wird  gerade  hervorgestreckt  und  zittert 
etwas.  Die  Gesichtsinnervation  ist  symmetrisch.  Es  besteht  Parese  des  Muse, 
lectus  internus  dezter.  Hin  und  wieder  kann  auch  dieses  Auge  richtig  ein- 
gestellt werden,  es  tritt  dann  Nystagmus  desselben  auf.  Die  Pupillen  sind 
gleich  weit  und  von  normaler  Reaction.  Häufig  Nictitatio.  Das  Kniephänomen 
ist  beiderseits  gleich,  sehr  lebhaft.    Kein  Dorsalclonus.    Schmerzhafte  Reize 
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werden  überall  empfunden.  Lähmungen  bestehen  nicht.  Der  Gang  ist  langsam, 
zittrig,  die  Fasse  schleppen  etwas.    Massiger  Romberg. 

Brust-  und  Bauchorgane  sind  ohne  pathologischen  Befund.    Körper- 
gewicht 110  Pfund. 

Urin  bernsteingelb,  klar,  sauer,  frei  von  Eiweiss,  Zucker  und  Aceton. 
Specifisches  Gewicht  1010. 

Patientin  ist  in  etwas  moroser  Stimmung.  Die  Versuche,  zutreffende 
Antworten  zu  geben,  gelingen  nicht  immer,  lieber  Datum,  Monat,  sowie  die 
Ereignisse  der  letzten  Zeit  kann  sie  keine  richtige  Auskunft  ertheilen.  Sie 
glaubt,  aus  einer  Marburger  Klinik  zu  kommen,  nicht  aus  Giessen.  Was  da- 
.  selbst  passirt,  weiss  sie  nicht.  Patientin  ist  während  der  Exploration  in  fort- 
währender Bewegung,  sie  reibt  an  den  Augen,  fasst  sich  nach  verschiedenen 
Körpertheilen,  verzieht  schmerzhaft  das  Gesicht,  stöhnt.  Auf  Befragen  giebt 
sie  in  unklarer  Weise  etwa  Folgendes  an:  ,,Der  Doctor  hätte  ihr  Sachen,  so 
breite,  flache,  geröstete,  wie  sie  reiche  Leute  essen,  in  den  Mund  gesteckt;  der 
hätte  ihr  auch  Schlangen  gegeben,  die  seien  jetzt  in  ihrem  Leibe,  kröchen  da 
herum  und  hätten  sie  innerlich  schon  ganz  aufgezehrte^  Indem  Patientin  auf 
die  Magengegend  zeigt,  sagt  sie:  „Jetzt  eben  ist  wieder  eine  hier^^  Bald  darauf 
fasst  sie  nach  der  Unterbauchgegend  und  behauptet,  soeben  sei  eine  aus  ihr 
herausgeschlüpft,  sei  in^s  Bett  und  von  da  wohl  zur  Thüre  hinaus. 

Patientin  bleibt  in  den  folgenden  Tagen  in  missmuthiger  Stimmung.  Sie 
giebt  unklare  Antworten,  weint  häufig  und  klagt  über  die  Schlangen,  die  in 
ihrem  Leibe  herumkröchen.  Hin  und  wieder  verlässt  sie  das  Bett  und  wandert 
im  Zimmer  umher.  Der  Schlaf  ist  mit  Paraldehyd  6,0  gut.  Kai.  jodat.  2,0 
pro  die. 

19.  Juli  1895.  Patientin  ist  heute  wesentlich  freier.  Sie  erhält  die 
Kleider,  benimmt  sich  correct  und  beschäftigt  sich.  Die  Stimmung  ist  jedoch 
noch  etwas  gedrückt.  Patientin  ist  still  und  einsilbig,  antwortet  aber  ruhig 
und  klar.  Seit  1—2  Tagen  ginge  es  ihr  besser,  sie  habe  aber  immer  noch 
Kopfweh,  es  sei  ihr  so  dumpf  im  Kopf.  Sie  könne  etwa  14  Tage  in  der  Anstalt 
sein;  wann  sie  gekommen,  wisse  sie  nicht.  Patientin  vermag  heute  die  Er- 
eignisse während  ihrer  Fahrt  zur  hiesigen  Anstalt  ziemlich  richtig  anzugeben; 
sie  sei  in  Giessen,  mit  heftigen  Kopfschmerzen  erkrankt,  in  ein  Krankenhaus 
gebracht  worden ;  was  daselbst  vorgefallen  sei,  könne  sie  nicht  angeben,  doch 
müsse  sie  wohl  irre  gewesen  sein.  Es  sei  ihr  immer  so  vorgekommen,  als  ob 
Schlangen  in  ihr  herumkröchen  und  sie  bissen;  gesehen  habe  sie  dieselben 
nicht,  aber  mit  Bestimmtheit  geglaubt,  die  Schlangen,  wie  ihre  Bisse,  zu  fühlen. 
Manchmal  sei  es  ihr  auch  vorgekommen,  als  ob  der  Doctor  bei  ihr  gewesen  sei 
und  sie  mit  breiten  Messern  tief  in  den  Leib  gestossen  hätte.  Auf  Befragen  er- 
innert sie  sich  an  den  Sprung  aus  dem  Fenster;  sie  müsse  da  wohl  Angst  und 
den  Drang  in's  Freie  zu  kommen  gehabt  haben;  über  den  Aufenthalt  im  Arrest- 
haus ist  sie  kaum  orientirt.  Sie  glaubt  in  einer  anderen  Klinik  gewesen  za 
sein,  der  ohnmachtartigen  Zustände  erinnert  sie  sich;  sie  glaubt  dabei  völlig 
bewusstlos  gewesen  zu  sein.  Ueber  ihren  verschiedentlichen  früheren  Auf- 
enthalt in  Kliniken  ist  sie  ziemlich  orientirt.   Seit  einiger  Zeit  sehe  sie  wraiger 
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got,  manchmal  sei  es  ihr  wie  ein  Schimmer  Tor  den  Augen.    Geschielt  habe 
sie  schon  längere  Zeit,  seit  wann  wisse  sie  nicht  genau. 

21.  Juli.  Die  Kopfschmerzen  haben  bedeutend  an  Heftigkeit  zugenommen. 
Allgemeinbefinden  schlecht,  einmal  Erbrechen.  Patientin  ist  deprimirt,  aber 
klar  und  antwortet  ruhig.    Temp.  36,4. 

22.— 29.  Juli.  £s  bestehen  abendliche  Temperaturerhöhungen  bis  38,1 
mit  morgendlichen  Remissionen  bis  zur  Norm.  Eine  Fieberquelle  ist  nicht  nach- 
weisbar, das  Allgemeinbefinden  ist  ein  gutes,  mit  Ausnahme  der  fortbestehenden 
Koptschmerzen  (Eisbeutel). 

22.  Juli.  Augenuntersuchung:  Beide  Augen  ragen  gleichmässig 
stark  herror,  die  Lidspalte  ist  etwas  weit.  Links:  deutlich  geringe  Ptosis.  — 
Kystagmnsartige  Zuckungen  in  den  seitlichen  Endstellungen,  kein  Beweglich- 
keitsdefect  im  Sinne  einer  Parese.  Die  Recti  intemi  sind  für  die  Nahe  in- 
sofficient.  Das  rechte  Auge  fixirt  meist  ruhig.  Bei  alleiniger  Einstellung  des 
linken  Auges  nystagmusähnlich es  Zittern,  an  dem  sich  auch  unter  der  deckenden 
Hand  das  andere  Auge  betheiligt.  —  Die  Pupillen  sind  ziemlich  weit,  re- 
agiren  gut. 

Ophthalmoskopisch:  Rechts  exquisite  Stauungspapille. 

Papille  mit  weitem  grauem  Wall,  2,5  Dioptrien  prominent;  am  oberen 
Rande  eine  frische  Blutung. 

Links:  Trübung  der  Papille  geringer;  3  Dioptr.  Prominenz. 

Beiderseits:  Keine  Zeichen  von  Atrophie.  S.  =  1.  Feinste  Schrift  in 
normaler  Weite. 

30.  Juli.  Patientin  klagt  über  Schmerzen  im  linken  Auge.  Sie  ist  an- 
haltend in  gedrückter  Stimmung,-  weinerlich,  schwer  besinnlich,  apathisch ;  sie 
spricht  nie  von  selbst,  üire  Antworten  sind  bisweilen  etwas  confus.  Der  Pols 
ist  bald  sehr  schnell,  bald  wieder  erheblich  verlangsamt.  Es  besteht  massiger 
Aosfluss  ans  den  Genitalien.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  spontan  und  aus- 
reichend. Der  Schlaf  ist  mit  Paraldehyd  4,0  oder  Trional  1,0  gut.  Das  Körper- 
gewicht ist  auf  113  Pfund  gestiegen.    Menses  sind  nicht  aufgetreten. 

Aagost.  Die  Kopfschmerzen  bestehen  mit  wenig  wechselnder  Intensität, 
besonders  in  der  Stimgegend  localisirt,  fort.  Die  Stimmung  der  Patientin  ist 
anhaltend  eine  gedrückte,  nur  vorübergehend  etwas  besser,  so  dass  sie  sich  im 
Bett  beschäftigen  kann.  Zuweilen  noch  Schmerzen  in  den  Augen.  Puls  fre- 
qoent  bis  110  p.  Min.  Jodkali  wegen  heftigen  Schnupfens  und  Akne  ausge- 
setzt.  Körpergewicht  117  Pfund.    Menses  fehlen. 

7.  September.  Augenuntersuchung:  Ophthalmoskopisch:  Beider- 
seits noch  deutlich  grauer  Wall  um  die  Papille,  besonders  nasal.  Prominenz 
geringer,  rechts  noch  stärker,  wie  links.  Keine  Atrophie.  Augenmuskulatur 
anverandert.  Die  nystagmusartigen  Zuckungen  sind  geringer.  Das  Gesichts- 
feld ist  frei. 

13.  September.  Die  Glandulae  cervicales  sind  geschwollen.  Heftige 
Schmerzen  im  Nacken,  besonders  ist  der  VI.  Halswirbel  auf  Druck  schmerzhaft. 
Einreibung  mit  Ungt  cinereum  in  der  Nackengegend. 

27.  September.   Die  Stimmung  der  Patientin  ist  fortdauernd  gedrückt. 
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Die  Kopfschmerzen  bestehen  mit  wechselnder  Intensität  fort,  dagegen  sind  die 
Nackenschmerzen  fast  ganz  vorübergegangen.  Patientin  kann  jetzt  zuweilen 
Mittags  aufstehen  und  sich  beschäftigen.    Schlaf  stets  ohne  Hülfe  gut. 

Augenuntersuchung:  Ophthalmoskopisch :  Erhebliche  Rückbildang^ 
der  Stauungspapillen.  Die  Venen  sind  noch  etwes  erweitert.  Die  Pupillen- 
grenzen sind  wieder  deutlich.  Die  Schwellung  ist  vollständig  zurückgegangen. 
Keine  Zeichen  von  Atrophie.    Körpergewicht  120;  Menses  fehlen. 

October.  Augen  Untersuchung:  Beiderseits  freies  Gesichtsfeld. 
S.  =  1. 

Ophthalmoskopisch  ausser  leichter  Trübung  und  Schlängelung  der  Venen 
kein  pathologischer  Befund.  Uebergang  der  Stauungspapillen  in  völlige  Hei- 
lung. —  Links  besteht  noch  geringe  Ptosis.  In  den  seitlichen  Endstellangen 
noch  etwas  nystagmusartige  Zuckungen.  Psychisch  ist  Patientin  unverändert. 
Körpergewicht  120  Pfund.    Menses  fehlen. 

November.  Patientin  befindet  sich  noch  in  sehr  schwankender  Stim- 
mung, häufig  weint  sie;  die  besonders  in  der  Stirn  localisirten  Kopfschmerzen 
verlangen  noch  häufig  Bettruhe.     Körpergewicht  127  Pfund.     Menses  18 — 23. 

December.  Anfang  des  Monats  auftretende  Heiserkeit  und  Halsschmer- 
zen mit  verstärkten  Kopfschmerzen  weichen  erneuter  Verabreichung  von  Kai. 
jod.  3,0  p.  die  und  Bettruhe.  Gegen  Ende  des  Monats  wird  die  Stimmung  der 
Patientin  eine  gleichmässigere,  bessere,  sie  beginnt  sich  regelmässig  zu  be- 
schäftigen.    Das  Körpergewicht  ist  auf  131  Pfund  gestiegen.   Menses  15. — 19. 

8.  Januar  1896.  Unter  Temperaturerhöhungen  bis  38,0  hat  sich  an  der 
Innenfläche  der  Nates  3  Fingerbreit  vom  Anus  entfernt  ein  4  Ctm.  langes 
2Y2  Ctm.  breites  Geschwür  gebildet.  Die  Ränder  desselben  sind  nicht  erha- 
ben, der  Grund  ist  gelblich  speckig.  Das  Allgemeinbefinden  ist  ein  gutes. 
Jodkali  wird  weiter  gegeben. 

12.  Januar.  Patientin  ist  meist  in  guter  Stimmung,  zuweilen  etwas 
ärgerlich.    Sie  beschäftigt  sich.    Das  Geschwür  heilt  langsam. 

28.  Januar.  Patientin  ist  seither  in  gleichmässiger  guter  Stimmung  ge- 
blieben, hat  sich  correct  benommen.  Sie  ist  vollständig  klar.  Das  Geschwür 
ist  geheilt.  Das  Körpergewicht  beträgt  130  Pfund.  Menses  13.— 18.  Patientin 
wird  als  geheilt  entlassen. 

Auch  hier  handelt  es  sich  um  eine  Prostituirte,  welche  wegen  Lues 
schon  wiederholt  in  Behandlung  war  und  eine  JodkaH-,  wie  eine  In- 
jectionskur  durchgemacht  hat.  Kurze  Zeit  nach  der  letzteren  erkrankt 
Patientin  mit  heftigen  Kopfschmerzen,  Schmerzhaftigkeit  der  Schädel- 
knochen und  der  Halswirbelsäule  bei  Beklopfen,  Exopbthahnus,  Nystagmus, 
Parese  des  linken  Abducens,  beiderseitiger  deutlicher  Stauungspapille. 
Psychisch  ist  Patientin  ängstlich  erregt,  verwirrt,  sie  befürchtet  bestraft, 
operirt  zu  werden.  Daneben  bestehen  hypochondrische,  vielleicht  auf  ab- 
norme Sensationen  zurückzuführende  Ideen,  sie  sei  schwanger,  Schlangen, 
Eidechsen  kröchen  an  und  in  ihr  herum.  Zwischendurch  treten  an 
mehreren  Tagen   länger   dauernde    comatöse  Zustände  auf,   ein  letzter 


Ueber  Lnes  cerebri  diffusa  und  Dementia  paralytica.  485 

Ohnmachtsanfall  während  der  Fahrt  zur  Anstalt.  Bei  der  Aufnahnae 
daselbst  besteben  der  depressive  Affect,  die  hypochondrischen  Ideen 
noch  fort.  Patientin  ist  anorientirt  über  Ort  und  Zeit,  an  die  Vorgänge 
der  letzten  Vergangenheit  hat  sie  eine  mangelhafte  Erinnerung,  ist  über- 
haupt schwer  besinnlich.  Somatisch  wird  linksseitige  Ptosis,  Insufficienz 
der  Recti  intemi  für  die  Nähe,  Nystagmus  in  den  seitlichen  End- 
stelhingen,  sowie  bei  alleiniger  Einstelhmg  des  linken  Aoges,  beider- 
seitige Stauungspapille,  lebhaftePatellarsehnenreflexe  festgestellt.  Patientin  i 
hat  heftige  Kopfschmerzen,  ist  besonders  mit  den  Händen  andauernd  in 
Bewegung.  Therapeutisch  wird  Jodkali  gegeben.  Allmälig  wird  Patientin  ! 
in  der  Folgezeit  klarer,  ihre  Erinnerung  an  die  Vergangenheit  eine 
bessere.  Die  Stimmung  bleibt  dagegen  vorwiegend  eine  depressive, 
morose.  Die  Kopfschmerzen  bestehen  mit  wenig  wechselnder  Intensität 
fort.  Nach  Aussetzung  des  Jodkali  wegen  Jod-Schnupfen  und  -Akne 
tritt  im  September  1895  Schwellung  der  Cervicaldrüsen,  Schmerzen  im 
Nacken  besonders  nach  Druck  auf.  Diese  Erscheinungen  gehen  unter 
bianction  von  Ungt.  ein.  zurück.  Im  October  haben  sich  die  Stauungs- 
papillen fast  völlig  zurückgebildet  und  es  ist  nur  noch  geringe  links- 
seitige Ptosis  und  Nystagmus  in  den  seitlichen  Endstellungen  vorhanden. 
Die  Stimmung  ist  immer  noch  schwankend,  die  Kopfschmerzen  bestehen 
fort.  Nach  einer  letzten  Exacerbation  derselben  zu  Anfang  December, 
verbunden  mit  Halsschmerzen  und  Heiserkeit,  tritt  unter  erneuter  Jod- 
kalitherapie gleichmässigere  bessere  Stimmung  ein.  Patientin  vermag 
sich  regelmässig  zu  beschäftigen.  Die  Menses  sind  wiedergekehrt,  das 
Körpergewicht  ist  auf  131  Pfund  gestiegen.  Nachdem  auch  ein  zu  An- 
fang Januar  1896  auftretendes  luetisches  Geschwür  in  der  Analgegend 
ziutckgegangen,  kann  Patientin,  welche  klar  und  gleichmässig  guter 
Stimmung  geblieben  ist,  am  28.  Januar  1896  geheilt  entlassen  werden. 

Wir  haben  hier  zunächst  eine  Reihe  specifischer  Processe:  wie  die 
Anamnese  ergiebt,  ein  Ulcus  specificum  an  einem  Finger,  eine  specifische 
Affection  an  der  Oberlippe,  ein  luetisches  Exanthem.  Während  der 
hiesigen  Beobachtung:  Anschwellung  der  Cervicaldrüsen,  Ulcus  specificum 
in  der  Analgegend.  Es  besteht  ferner  eine  wechselnde  Reihe  von 
Innervationsstörungen:  Parese  des  linken  Abducens,  Nystagmus,  dann 
Insufficienz  der  Recti  intemi  für  die  Nähe,  linksseitige  Ptosis.  Dazu 
Stauungspapille,  heftiger,  hartnäckiger  Kopfschmerz,  Ohnmachtsanfälle. 
Schmerzhaftigkeit  des  Schädels  imd  der  Wirbelsäule  bei  Beklopfen. 
Psychisch  ängstliche  Erregung,  Schwerbesinnlichkeit,  morose  Stimmung. 

Bei  der  grossen  Zahl  specifischer  Processe  des  äusseren  Körpers 
werden  wir  wohl  nicht  fehlgehen,  auch  die  Störungen  von  Seiten  des 
Zentralnervensystems   mit  Lues    in  Verbindung  zu  bringen.     Besonders 
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ist  es  die  Stauungspapille  io  Verbindung  mit  den  heftigen  Kopfschmenen 
und  der  Oculomotoriusstörung,  welche  anf  eine  intensivere  Basal-Menin- 
gealaffection  gummösen  Charakters  hinweist.  Dass  dieselbe  sich  auch 
bis  zu  den  spinalen  Meningen  ausdehnt,  lässt  die  Schmerzhaftigkeit  d^ 
Halswirbelsäule  bei  Beklopfen  annehmen.  Die  Ohnmachtsanfälle,  coma- 
tCsen  Zustände  finden  sich  bei  Hemmung  des  Blutzuflnsses  zur  Gehirn- 
rinde. Bei  Lues  cerebri  kann  dies  geschehen  sowohl  durch  Druck  einer 
gummösen  Basal-Meningealaffection  auf  die  basalen  Gefässe,  als  auch 
durch  Uebergreifen  dieses  Processes  auf  die  Gefässe  selbst,  durch  end- 
arteriitische  Processe.  Da  andere  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gefäss- 
apparates,  wie  Paresen,  fehlen,  ist  vielleicht  die  erstere  Annahme  hier 
die  wahrscheinlichere. 

Bei  der  Stauungspapille  wäre  eine  primäre  Neuritis  syphilitica  nur 
dann  anzun^men,  wenn  andere  Symptome  einer  basalen  Meningitis 
fehlen  wurden. 

Verschiedenheit  in  der  Intensität  der  Stauungspapille  zwischen  rechts 
und  links  ist  bei  Lues  cerebralis  häufig  beobachtet.  Das  Abklingen  der 
psychischen  mit  dem  Rückgang  der  somatischen  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Centralnervensystems  unter  specifischer  Therapie  ist  hier 
sehr  schön  zu  verfolgen.  Zu  Anfang  der  Erkrankung  wäre  wohl  an 
eine  Dementia  paralytica  zu  denken  gewesen,  bald  aber  klärte  sich  das 
Krankheitsbild  durch  Nachweis  der  Stauungspapille,  der  wechselnden 
Augenmuskelstörungen,  Fehlen  der  Demenz.  Eine  Neubildung  anderer 
Art  als  eine  gummöse  ist,  abgesehen  von  dem  Erfolg  der  specifischen 
Therapie,  welcher  auch  bei  Gliom  statthaben  kann,  bei  der  sicheren 
Lues  unwahrscheinlich. 

A.  H.,  45  Jahre  alt,  Chemiker  aus  L.  Rec.  22.  IV.  1894,  entl.  23.  X. 
1806.  —  Lues  sichergestellt.  Beginn  des  Leidens  mit  linker  Ab- 
ducenslähmung.  Hypochondrie  mit  Neigung  zum  Negiren.  Keine 
progressive  Demenz.  Volle  Krankheitseinsicht.  Reflectorische 
Pupillenstarre.  Links  Ptosis  und  Abducenslahmung.  Passagere 
articulatorische  Sprachstörung.  Steigerung  der  Patellarsehnen- 
reflexe.  Hypalgesie  und  Orchitis  luetica.  Rückgang  der  psychi- 
schen, wie  theihveise  der  somatischen  Erscheinungen   fast  bis 

zur  Norm.     Gebessert  entlassen. 

Anamnese:  Patient  ist  für  Scelenstörungen  insofern  familiär  belastet, 
als  eine  seiner  Schwestern  geisteskrank  war  und  in  einer  Anstalt  starb.  Seine 
hoohbetagte  Mutter  leidet  seit  mehreren  Jahren  an  einer  Hemiplegie.  In  der 
Jugend  normal  entwickelt,  hat  Patient  als  Student  Wechselfieber  durchgemacht 
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and  sich  im  2S.  Lebensjahr  luetisch  inficirt.  Die  Folgeerscheinungen  waren 
gering.  Er  hat  mehrere  in  der  Zeit  derVerheirathung  eigenhimdig  ausgeführte 
Sduniercoren  durchgemacht.  Seit  10  Jahren  glücklich  verheirathet  hat  er  ein 
gesundes  Kind  von  8  Jahren.  Von  Aborten  oder  Frühgeburten  der  Frau  ist 
nichts  bekannt.  Im  Jahre  1892  trat  eine  Abdncensparese  auf.  Das  Wesen  des 
Patienten  soll  sich  schon  seit  Jahren  geändert  haben ,  indem  er  leicht  reizbar 
and  unzufrieden  wurde ,  sein  Aussehen  wurde  schlecht.  Im  Mai  1894  stellten 
sich  deuÜicbe  Symptome  einer  Psychose  ein.  Er  klagte  über  schlechte  Behand- 
lang im  Geschäft,  litt  an  Kopfschmerz  und  Schlaflosigkeit.  Nachdem  er  bis 
zoletzt  fast  seinen  Dienst  versehen ,  wurde  er  am  23.  Juni  1894  wegen  ängst- 
licher Erregung  in  die  Anstalt  zu  B gebracht     Unmittelbar  nach  dem 

dortigen  Eintritt  machte  er  einen  Suicidiakersuch  durch  einen  Stich  mit  dem 
Taschenmesser  in  die  Herzgegend.  Psychisch  zeigte  er  sich  daselbst  tief  de- 
prioiirt  mit  einzelnen  heftigen  Angstanfallen.  Er  äusserte  hypochondrische 
WahnTorstellungen,  verweigerte  anfangs  die  Nahrung;  auch  sollen  Sinnestiiu* 
schongen  besonders  des  Gehörs  und  des  Gesichtes  aufgetreten  sein.  Auf  kör- 
palichem  Gebiete  wurde  festgestellt:  Fast  vollkommene  Pupillen  starre,  Facia- 
lisdifferenz,  Tremor,  Coordinationsstomngen  bei  feineren  Bewehrungen,  Schwan- 
ken beim  Gehen,  Andeutung  von  Romberg,  Parese  der  Sphinkteren,  Neigung 
za  Decabitas.  Therapeutisch  wurde  Jodkali  gegeben,  später  eine  Schmiercur 
Ton  dO  Einreibungen  ä  5,0  durchgeführt.  Es  stellte  sich  eine  Besserung  ein, 
indem  vor  Allem  die  Incontinentia  urinae  wich.  Die  Diagnose  wurde  aof  or- 
ganische Psychose  auf  luetischer  Basis  gestellt,  die  Prognose  ungünstig.  Möi;- 
iichkeit  einer  Besserung  nicht  ausgeschlossen.  Bei  der  Aufnahme  in  die  bie^^ige 
Anstalt  am  22.  October  1894  war  Patient  matt  und  angegriffen,  tief  deprimirt. 
folgsam. 

Status  praesens:  Grosser  Mann,  von  sehr  blasser  Gesichtsfarbe.  Kör- 
peigewicht  122  Pfund.  Schädelumfang  57  Ctm.  Beide  Pupillen  reagiren  nicht 
aof  Lichteinfall ,  die  Gonvergenzreaction  ist  erhalten.  Die  Augenbeweguntien 
sind  frei.  Kein  Nystagmus.  Der  rechte  Facialis  ist  in  der  Ruhe  ein  wenig 
schwächer  innervirt,  wie  der  linke.  Die  Zunge  zittert  lebhaft  beim  Vorstrecken 
ond  weicht  nach  links  ab.  Die  Uvula  zeigt  nach  links.  Die  Gaumenhebang 
ist  asymmetrisch.  Die  Kniephänomene  sind  gesteigert,  beiderseits  gleich. 
Achillessehnenreflex  normal.  Plantarreflex  lebhaft.  Deutlicher  Roinberg, 
dabei  starkes  Flimmern  der  Augenlider.  Die  Schmerzempfindlich keit  ist  am 
ganzen  Körper  bedeutend  herabgesetzt.  Es  besteht  mässiires  Silben stol[>em 
ond  Versetzen  der  Silben.  Am  Herzen  kein  pathoheischer  Bf-fund.  Die  Lun- 
gengrenzen sind  etwas  nach  unten  verschoben,  der  Percossionsschali  ist  leicht 
tymjKinitisch.  Der  Urin  hat  ein  specifisches  Gewicht  von  1015,  ist  frei  von 
üiweiss,  Zucker  und  Aceton.  Temp.  37,2.  Puls  ^).  Resp.  20.  Patient  i-t 
orientirt  über  Ort  und  Zeit,  macht  einen  tief  ermüdeten,  apaihi^^ch^n  Ein- 
^ck,  antwortet  nur  langsam.  —  In  den  ersten  Tagen  der  Beobachtung  ist 
Patient  tief  deprimirt,  völlig  apathisch  liegt  er  meist  mit  geschio'^sen^^n  Aijjr<-n 
^^  Briefe  der  nächsten  Anverwandten  machen  anscheinend  keinen  Lindruck 
uf  ihn.    Von  selbst  spricht  er  gar  nicht,  er  antwortet  nur  langsam,   zögernd. 

32  • 
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Die  Nahrungsaufnahme  ist  regelmässig,  der  Schlaf  ausreichend.  Ganz  vorüber* 
gehend  ist  Patient  etwas  lebhafter  und  zeigt  mehr  Interesse  für  seine  Umge* 
bung,  meint  selbst,  es  ginge  ihm  etwas  besser.  Jedoch  kehrt  alsbald  der 
frühere  Zustand  wieder,  und  lässt  er  dann  verschiedentlich  das  Essen  un- 
berührt. 

November.  Patient  verneint  Alles:  er  habe  keine  Frau,  kein  Kind,  sei 
nie  in  L.  gewesen.  Er  weigert  sich  auch  Briefe  von  seinen  Angehörigen  zu 
lesen,  da  sie  gefälscht  seien,  seine  Frau,  welche  ihm  zum  Geburtstage  grata- 
liren  will,  will  er  nicht  empfangen. 

December.  Patient  hat  hochgradige  Pracordialangst,  meist  deprimirt, 
und  ablehnend  steht  er  oft  neben  seinem  Bett,  isst  schlecht.  Von  Hause  ge- 
schickten Wein  will  er  nicht  trinken  ,,es  gäbe  keinen  Wein  mehr,  der  sei  aacb 
bloss  nachgemacht,  alle  Weingeschäfte  seien  bankerott^'.  Ab  und  zu  ist  er 
etwas  zugänglicher  und  lässt  sich  auf  eine  Unterhaltung  allgemeinen  Inhalts 
ein.  Er  verneint  jedoch  alsbald  Alles,  sobald  man  auf  ihm  näherstehende  Ver- 
hältnisse kommt:  L.wäre  nicht  mehr  da,  die  Fabrik  sei  abgebrannt,  die  Fabri- 
ken am  Rhein  stunden  still,  das  habe  er  unlängst  bei  seiner  Reise  gesehen. 
Die  Schrift  ist  etwas  zitterig,  häufig  lässt  er  Wörter  oder  Buchstaben  dersel- 
ben aus.  Oft  wird  ein  Satz  anders  zu  Ende  geführt,  wie  er  begonnen  hatte. 
In  seinen  vielen  Briefen  zeigt  er  Theilnahme  an  seiner  Familie,  Verständniss 
für  seine  Lage  und  Krankheit,  über  welche  er  sich  mit  klagenden  Worten 
äussert. 

Januar  1895.  Der  Zustand  des  Patienten  ist  im  Allgemeinen  unverän- 
dert. Auf  Fragen  antwortet  er  überhaupt  nicht,  oder  nur  kurz:  es  sei  Alles 
hin.    Wenn  er  einmal  antwortet,  sind  die  Antworten  zutreffend. 

Februar.  Bei  einem  Besuch  seiner  Frau  freut  er  sich  dieselbe  zu  sehen, 
ist  freundlich  und  liebenswürdig.  Am  nächsten  Tage  weigert  er  sich ,  sie  zu 
empfangen.  Es  wechseln  jetzt  beinahe  regelmässig  gute  mit  schlechten  Tagen 
ab:  an  den  ersteren  geht  Patient  in  den  Garten,  ist  freundlich,  unterhält  sich. 
An  den  schlechteren  ist  er  völlig  abweisend ,  antwortet  gar  nicht,  oder  vemei- 
nend.    Körpergewicht  117  Pfund. 

Mai.  Mit  vollkommener  Klarheit  stellt  Patient  eine  Geldsachen  betref- 
fende Vollmacht  aus,  nachdem  er  sich  zuerst  geweigert  hatte.  Er  zeigt  sich 
dabei  sehr  gut  über  seine  Verhältnisse  orientirt.  Dasselbe  geht  aus  den  Briefen 
hervor,  worin  er  Unheilbarkeit  seines  Leidens  betont  und  sich  selbst  die  Schuld 
desselben  beimisst:  „dass  ich  zurückkehre,  ist  gänzlich  ausgeschlossen,  da 
ich  durch  die  Art  meiner  Krankheit  ungeheuere  Folgen  hat.  Zu  meinem  Be- 
dauern muss  ich  hier  bleiben ,  bis  ich  gestorben  bin".  „Eine  durch  einen 
Fehltritt  zerstörte  Existenz".  Häufig  äussert  er  sich  auch  dabei  in  starken 
missbilligenden  Worten,  dass  man  ihm  dies  nicht  glaube.  Vereinzelt  steht 
sowohl  unter  seinen  mündlichen  Aeusserungen,  wie  in  seinen  Briefen  folgende 
Stelle  aus  einem  solchen:  —  ,,Also  ich  denke  hier  loszukommen.  Ich  habe 
aber  M.  600  den  Wärtern  zu  geben,  da  davon  4  Wärter  keine  Bezahlung,  nur 
Nachtquartier,  aber  kein  Essen  (6  Kinder).  Eine  schmerzliche  Ausgabe".  — 
In  der  Schrift  ist  keine  Veränderung  eingetreten.     Bei  der  Sprache  tritt  das 
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Silbenstolpem  bald  mehr,  bald  fast  gar  nicht  hervor.  Die  Stimmung  ist  etwa 
die  gleiche ;  wenn  aach  jetzt  die  besseren  Tage  etwas  häufiger  geworden  sind. 
An  den  Tagen  der  Depression  verneint  er  nach  wie  vor  Alles:  „Alles  sei  hin, 
auf  der  Welt  sei  nichts  mehr  los,  er  wiege  nur  noch  ein  Paar  Kilo  n.  a.  m/^ 
Einmal  hat  er  bei  Tage  im  Wachen  Urin  in  die  Kleider  gelassen.  Körperge- 
wicht 140  Pfand. 

4.  Mai.  Angennntersnchnng.  Beide  Papillen  starr  aaf  Lichteinfall, 
auf  CoDTergenz  lebhaft  reagirend ,  die  rechte  etwas  weniger,  als  die  linke. 
Eine  Spor  Ptosis  links  und  geringe  Beweglichkeitsbeschrankung  nach  aussen. 

Juni.  Die  Tage  der  Depression  überwiegen  wieder  bedeutend.  Auch 
den  anderen  Kranken  gegenüber  äussert  er  seine  verneinenden  Vorstellungen : 
„sie  seien  nichts ,  es  wäre  das  Beste,  sie  hingen  sich  auf^^  Immer  ärgerlich 
schimpft  er  auf  die  Aerzte,  die  Anstalt,  das  Essen,  will  von  nichts  mehr  etwas 
wissen.  Es  gelingt  aber  leicht,  ihn  in  ein  Gespräch  zu  yerwickeln,  wobei  er 
dann  sacbgemäss  über  femliegende  Ereignisse  urtheilt,  wenn  auch  dabei  die 
negirende  Neigung  vortritt.  Dasselbe  ist  der  Fall  in  seinen  Briefen,  worin  er 
unwichtigere  Dinge  mit  grosser  Breite  behandelt.  Er  sucht  sich  Bücher  ge- 
diegenen Inhalts  aus  und  liest  sie  nicht  ohne  Verständniss. 

Im  Juli  beträgt  das  Körpergewicht  126  Pfund. 

September.  Patient  ist  beinahe  anhaltend  deprimirt,  verstimmt,  ärger- 
lich, schimpft  auf  Alles.  In  den  Briefen  an  seine  Frau  schreibt  er  immer  wie- 
der, er  sei  unheilbar  geisteskrank,  bis  an  sein  Ende  müsse  er  in  der  Anstalt 
bleiben  und  verbittet  sich  jeden  Besuch:  „Ich  habe  Dich  betrogen,  dafür  lebe 
ich  jetzt  ein  Leben,  das  schauderhaft  ist.  —  Ich  hätte  mir  einen  Revolver  ge- 
kauft und  mich  erschossen  —  Mir  geschieht  recht  für  mein  Verbrechen,  wel- 
ches ich  an  Dir  begangen  habe".  Zum  Empfang  seiner  Schwester  und  später 
seiner  Frau  ist  er  nur  mit  grosser  Mühe  zu  überreden ,  benimmt  sich  dann 
aber  freundlich  und  liebenswürdig. 

27.  September.  Augenuntersuchung.  Ophthalmoskopisch:  Nor- 
maler Befand.  Die  Ptosis  links  ist  etwas  stärker,  desgleichen  die  Beweglich- 
keitsbeschränkung des  linken  Abducens:  Der  Homhautrand  bleibt  ca.  3  Mm. 
vom  Lidwinkel  ab  unter  nystagmusartigem  Schwanken.  Gleichnamige  Diplo- 
pie, nach  links  zunehmend ,  nach  rechts  keine  vollständige  Verschmelzung^, 
vohl  aber  Abnahme. 

October  1895.  Die  hypochondrischen  Klagen  treten  immer  mehr  hervor: 
),Meine  Verdauung  ist  jetzt  vollkommen  ruinirt  von  dem  Saafrass  hier.  Ich 
habe  überhaupt  keinen  Stuhlgang  mehr,  ich  mnss  bei  lebendigem  Leibe  ver- 
faulen. Meine  Hände  sind  eiskalt,  mein  Puls  schlägt  lange  nicht  mehr^^  Aehn- 
liches  enthalten  auch  seine  Briefe:  „Was  ich  im  Bauch  habe  ist  unverdauliches 
Zeug  und  ich  wiege  nur  noch  126  Pfund  statt  140  Pfund".  —  Seine  Angehö- 
rigen bittet  er,  nicht  mehr  zu  kommen,  da  er  befürchtet,  sie  anzustecken,  ,,er 
röche  scheusslich".    Dem  Stuhlgang  wird  mit  Pil.  aloetic.  nachgeholfen. 

November.  Die  Stimmung  schwankt  ausserordentlich  stark.  Bald  ist 
Patient  ganz  heiter  und  aufgeräumt,  unterhält  sich  lebhaft  über  die  Tages- 
ereignisse, liest  Zeitungen  und  Zeitschriften.    Dann  kommen  wieder  Stunden 
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and  Tage,  an  welchen  er  yollkommen  unzugänglich  stamm  ror  sich  hinbrütet 
oder  mit  Ausdrücken  gewöhnlichster  Art  über  Aerzte,  Anstalt,  seine  Fraa  etc. 
schimpft.  ,, Meine  Frau  muss  ganz  verrückt  sein,  sie  hat  mir  wieder  einen 
ganz  blödsinnigen  Brief  geschrieben^^  „Die  Anstalt  hier  ist  eine  Sauanstalt 
etc.,  das  Essen  ein  scheusslicher  Frass,  die  Aerzte  verstehen  nichts"  — ,  das 
sind  zu  Zeiten  der  Depression  seine  gewöhnlichen  Ausdrücke.  Stuhl  lässt  er 
häufig  in  das  Bett.  Die  Schuld  davon  schreibt  er  in  bitteren  Ausdrücken  dem 
Essen  zu.    Gewicht  123  Pfund.    Schlaf  und  Appetit  ist  ausreichend. 

December.  Bei  Besuchen  der  Frau  und  Tochter  benimmt  sich  Patient 
correct.  Er  betont  immer  seiner  Frau  gegenüber,  dass  er  unheilbar  sei,  dass 
keine  Hoffnung  bestehe,  dass  er  gesund  werde.  Mit  der  Tochter  unterhält  er 
sich  in  für  Kinder  passender  Weise  und  interesstrt  sich  für  alle  ihre  Erleb- 
nisse. Nach  den  Besuchen  tritt  in  der  Regel  tiefe  gemüthliche  Depression 
ein,  argwöhnisch  glaubt  er,  es  werde  ihm  etwas  von  seinen  Weihnachtsgaben 
entwendet  und  überzeugt  sich  oft,  ob  sie  noch  da  sind.  Die  links  bestehende 
Ptosis  ist  verschieden  stark.  Die  Doppelbilder  sind  bald  mehr,  bald  weniger 
lästig.    Gewicht  127  Pfund. 

Januar  1896.  Zeitschriften  über  Chemie,  Zeitungen,  gediegene  Bücher 
liesst  Patient  mit  Interesse  und  anscheinend  auch  mit  Verständniss.  Die  Stim- 
mung ist  eine  fast  anhaltend  deprimirte,  mit  geschlossenen  Augen  liegt  Patient 
Tage  lang  im  Bett  und  scheint  ganz  durch  die  ihn  plagenden  Sensationen  in 
Anspruch  genommen.  Mit  matterst^rbender  äussert  er  zu  solchen  Zeiten: 
„Meine  Glieder  sind  schwer  wie  Blei,  ich  habe  gar  keinen  Stuhlgang  mehr, 
ich  verfaule  bei  lebendigem  Leibe,  meine  Verdauung  ist  total  ruinirt^'.  Dann 
schimpft  er  wieder  auf  das  Essen,  wirft  den  Teller  auf  den  Boden. 

Februar — Mai.    Status  idem. 

10.  Juni.  Die  Stimmung  ist  zeitweise  eine  bessere,  doch  treten  immer 
noch  Zustände  tiefer  Depression  auf,  mit  hypochondrischen  Klagen  besonders 
wegen  des  Stuhlgangs:  ,,Ich  muss  immer  die  Pillen  nehmen!  Ach  Gott  wäre 
ich  doch  von  der  Welt!*' 

25.  Juni.  Unter  massigen  vorübergehenden  Temporatursteigerungen  hat 
sich  ein  Tumor  des  rechten  Hodens  entwickelt.  Derselbe  erreicht  die  Grosse 
eines  Hühnereis,  ist  von  harter,  gegen  die  Nebenhoden  hin  von  etwas  knolliger 
Beschaffenheit. 

Status:  Der  rechte  Gesichtsfacialis  ist  vielleicht  etwas  schwächer  inner- 
vii-t,  wie  der  linke.  Der  Stimfacialis  ist  ungefähr  gleich.  Es  besteht  links 
leichte  Ptosis.  Der  linke  Abducens  ist  paretisch.  Es  bestehen  Doppelbilder. 
Die  linke  Pupille  ist  etwas  enger  wie  die  rechte.  Sie  hat  eine  ovale  Form  nnd 
ist  im  verticalen  Durchmesser  kleiner,  wie  im  horizontalen.  Die  rechte  Papille 
ist  ziemlich  kreisrund.  Beide  Pupillen  sind  starr  auf  Lichteinfall.  Auf  Gon- 
vergenz  reagiren  sie:  die  linke  etwas  deutlicher,  wie  die  rechte.  Die  Zange 
zittert  nicht  beim  Hervorstrecken ,  weicht  etwas  nach  rechts  ab.  Die  Uvula 
zeigt  nach  links.  Das  rechte  Gaumensegel  ist  schwächer  innervirt  wie  das 
linke.  Das  Kniephänomen  ist  beiderseits  gleich,  gesteigert.  Biceps-,  Trkeps^, 
Plantarreflex  von  mittlerer  Intensität.   Achillessehnenreflex  ist  nicht  zo  erzielen. 
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Die  Sdunerzempfindliohkeit  ist  herabgesetzt,  das  Ulnarissymptom  ist  vorhan- 
den. £s  besteht  Ataxie  beim  Kniehackenversach  und  dem  Versach :  Finger 
—  Nase.  Beiderseits  leichter  Tremor  der  Hände.  Der  Gang  ist  breitbeinig, 
nnsicher,  yielleicht  etwas  stampfend.  Bei  Kehrtmachen  tritt  Schwanken  ein. 
Es  besteht  dentlicher  Rom  borg.  Die  motorische  Kraft  der  Beine  ist  wesent- 
lich herabgesetzt,  rechts  mehr  wie  links.  Der  Händedruck  ist  schwach,  bei- 
derseits gleich.  Tumor  des  rechten  Hodens.  —  Die  Sprache  ist  schleppend, 
langsam,  manchmal  bleibt  er  an  einer  Silbe  kleben,  stolpert  über  Consonanten. 
Schrift  gegen  früher  unverändert  Die  Grundstimmung  ist  eine  deprimirte. 
Patient  hat  schwere  volle  Krankheitseinsicht,  glaubt  sich  unheilbar.  Er  ist 
Föllig  orientirt  über  seine  Verhältnisse.  Ueber  seine  frühere  Thätigkeit  giebt 
er  richtigen  Anfschluss,  chemische  Processe  setzt  er  richtig  auseinander.  Es 
gelingt  jedoch  leicht,  Patient  in  eine  gehobene  Stimmung  zu  versetzen  und 
spricht  Patient  dann  mit  grosser  Liebe  von  Frau,  Tochter  und  Verwandten. 
fäne  gewisse  Schwache  im  Urtheil  ist  nicht  zu  verkennen,  dieselbe  tritt  beson- 
ders bei  seinen  hypochondrischen  Ideen  hervor.  Den  Hodentumor  bringt  er 
so  in  Zusammenhang  mit  vorübergehend  etwas  vermehrtem  Alkoholgen uss. 
Körpergewicht  120  Pfund. 

Juli — August.  In  der  Stimmung  des  Patienten  ist  allmalig  ein  wesent- 
licher Umschwung  eingetreten.  Patient  ist  freundlich,  heiter,  manchmal  selbst 
gehobener  Stimmung.  Die  Neigung  zum  Pessimismus,  Queruliren  und  Negiren 
ist  geschwunden.  Patient  unterhält  sich  verständig  und  gern,  zeigt  sich  allen 
Anforderungen  gegenüber  sehr  willig.  Er  unternimmt  mit  Freude  grössere 
Ausflüge ,  liest  mit  Interesse  Zeitungen.  Grosse  Freude  bereitet  ihm  Besuch 
Ton  Frau  und  Tochter.  Das  Aussehen  ist  ein  gesundes,  kräftiges,  der  Gang 
elastisch.  Schlaf  und  Appetit  gut;  linkss.  Ptosis  und  Abducensparese  sind 
geringer  geworden.  Doppelbilder  treten  kaum  mehr  auf.  Es  besteht  volle 
Krankheitseinsicht.  Patient  schreibt  lange  formell  und  stilistisch  gute  Briefe, 
die  indessen  durch  die  Breite,  mit  welcher  unwichtige  Dinge  behandelt  wer- 
den, sehr  langweilig  wirken.  Sein  Interessenkreis  ist  kaum  eingeengt.  Das 
Urtheil  ist  etwas  geschwächt. 

September — October.    Umschwung  zum  Besseren  hält  Stand. 

23.  October.  Status:  Patient  sieht  blühend  aus.  Muskulatur  kräftig. 
Körpergewicht  119  Pfund.  Rechter  Hoden  kleiner  wie  der  linke.  Seine  Ober- 
fläche ist  besonders  am  unteren  Pol  leicht  höckerig  (Atrophie).  Stimfacialis 
symmetrisch.  Gesichtsfacialis  ohne  wesentliche  Differenz.  Links  leichte  Ptosis; 
linker  Abducens  bleibt  zurück.  Es  bestehen  gleichnamige  Doppelbilder,  in  der 
Höhe  etwas  verschieden.  Die  hervorgestreckte  Zunge  weicht  eine  Spur  nach 
rechts  ab,  zittert  nicht.  Uvula  steht  nach  links.  Gaumensegel  gleichmässig 
innervirt.  Seasibilität  herabgesetzt.  Durchstechen  von  Hautfalten  wird  kaum 
empfunden.  Kopf  und  Spitze  einer  Nadel  wird  nicht  unterschieden;  selbst 
tiefe  Stiche  werden  als  Kopf  bezeichnet.  Die  Stichstellen  werden  undeutlich 
angegeben.    Grobe  motorische  Kraft  der  Beine  gut. 

Dynamometer:  rechts  55,  65,  55,  65; 

links  45,  45,  50,  50,  45. 
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Kalt  und  warm  wird  gat  unterschieden.  Ulnarissymptom  dentlich  vor* 
banden.  Leichte  Ataxie  beim  Kniehacken  versuch.  Deutlicher  Romber^. 
Linke  Pupille  lichtstarr.  Rechte  Pupille  spurweise  Lichtreaction.  Linke 
Pupille  weiter  wie  die  rechte.  Linke  Pupille  nach  innen  unten,  nach  aussen 
unten  abgeflacht.  Patellarsehnenreflex  beiderseitig  lebhaft,  kaum  gesteigert. 
Tricepsreflex  schwach.  Bicepsreflex  yon  mittlerer  Intensität.  Gremasterreflex, 
Bauchdeckenreflex  normal.  Achillessehnenreflex  nicht  zu  erzielen.  Die  mecha- 
nische Erregbarkeit  der  Muskulatur  ist  nicht  erheblich  gesteigert.  Beim  Spre- 
chen lässt  Patient  Silben  aus.  Die  Sprache  ist  häsitirend.  Patient  stolpert 
zuweilen  über  Consonanten;  längere  Worte  kann  er  nicht  recht  behalten. 

Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund.  Patient  kommt 
allen  Anforderungen  willig  nach,  ist  in  vergnügter,  heiterer  Stimmung.  Er 
nimmt  lebhaft  an  einer  Unterhaltung  Theil,  zeigt  an  allem  Interesse,  beurtheilt 
die  letzten  2ieitungsmittheilungen  ziemlich  richtig.  Kleinere  Rechenexempel  löst 
er  richtig.  Patient  freut  sich  sehr  auf  die  Heimreise,  auf  Frau  und  Kind ;  ist 
sehr  froh,  dass  seine  Gesundheit  sich  so  weit  wieder  hergestellt  hat. 

24.  October  18%.  Patient  wird  heute  als  gebessert  nach  Hanse  ent- 
lassen ;  verabschiedet  sich  dankbar. 

Ein  für  Seelenstörungen  familiär  disponirter  Mensch,  der  von  körper- 
lichen Erkrankungen  Malaria    durchgemacht    hat,    zieht  sich  in  seinem 
23.  Lebensjahre    eine   luetische  Infection  zu  mit  zunächst  nur  geringen 
Folgeerscheinungen.    Nach   mehreren  Schmierkuren,    die  er  auch  noch 
während   seiner  Verheirathung   fortsetzt,    scheint  er  zunächst  völlig  ge- 
sund zu  bleiben.     Er  zeugt  ein  gesundes  Rind;  über  Frühgeburten  und 
Aborte    bei    seiner  Frau  ist  nichts  bekannt.     Nach  einem  mehrjährigen 
Vorstadium  grosser  gemüthlicher  Reizbarkeit  stellt  sich  im  Jahre  1892 
eine  bald  vorübergehende  Abducensparese  ein,    die  erst  2  Jahre  später 
von    unzweideutigen    psychischen   Krankheitserscheinungen    gefolgt    ist. 
Seit  dem  Jahre  1894  ist  Patient  in  hohem  Maasse  verstimmt,  fühlt  sich 
überall  zurückgesetzt,    neigt,   noch  mehr  wie  früher,   hypochondrischen 
Grübeleien    zu    und    kann  seinen  Beruf  nicht  ausfüllen.     Im  Juni  d.  J. 
stellt   sich    ein  ängstlicher  Erregungszustand  ein,  welcher  die  Anstalts- 
behandlung nöthig  macht.     Bei  seinem  Eintritt  in  die  Anstalt  bietet  er 
die  Erscheinungen    einer   schweren   hypochondrischen  Melancholie    mit 
Neigung  zum  Negiren  und  Aeusserung  von  Nichtigkeitsideen  dar.    Seine 
tiefe    gemüthliche  Depression    führt    alsbald    zu  einem  noch  rechtzeitig 
vereitelten  Tentamen  suicidii.     Auf  körperhchem  Gebiete  zeigte  Patient 
damals  schwere  Inuervationsstörungen:  reflectorische  Pupillenstarre,  Fa- 
cialisdiflFerenz,  Coordinationsstörungen,  Romberg'sches  Symptom,  Parese 
der   Sphinkteren.    —    Durch   eine    energische   Inunctionskur   soll    eine 
Besserung  dieser  Erscheinungen  erzielt  worden  sein,   wenigstens  wurde 
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die  Parese    der    Sphinkteren   vorübergehend   beseitigt.     Die   Diagnose 
worde  aaf  Lues  cerebri  gestellt. 

Bei   seiner    am   22.  October  1894    erfolgten  üebersiedelong  in  die 
hiesige  Irrenheilanstalt  finden  wir  auf  körperlichem  Gebiete  dieselben 
Erscheinangen    wie    in  B.;    daneben   noch   eine  erhebliche  Hypalgesie, 
Deviation   und  Tremor   der  Zunge,    asymmetrische  Ganmenhebung  und 
articolatorische  Sprachstörung.    V?ir  haben  somit  auf  körperlichem  Ge- 
biete ein  Bild    vor   uns,   wie    wir  es  bei  der  Dementia  paralytica  zu 
sehen  gewohnt  sind.    Eigentliche  Herdsymptome  fehlten  damals  ganz. 
Das  psychische  Verhalten  war  aber  schon  damals  ein  anderes,  wie  bei 
der  Paralyse.     Wir  finden  eine  tiefe  gemöthliche  Depression,  mit  deut- 
lichem Krankheitsbewusstsein,    wie   es   der  Paralyse   gewöhnlich    nicht 
zukommt.     Wiederholt   führt  Patient   in    durchaus  klarer  Einsicht  sein 
jetziges  Leiden  auf  seine  frühere  luetische  Infection  ziurück.   Seine  tiefe 
gemüthliche  Verstimmung    treibt    ihn   zwar  oft  dazu,   alles  zu  negiren, 
aber  nie  in  jener  unsinnigen,  kritiklosen  Weise  des  Paralytikers,  sondern 
in  einer  mehr  raisonnirenden  Form.    Hat  Patient  etwas  bessere  Zeiten, 
dann  behauptet   er   auf   der  Abtheilung   unter  den  meist  ungebildeten 
Patienten   völlig   die   seiner  Bildungsstufe  entsprechende  Stellung.    Er 
lisst  dieselben   gern   seine  geistige  Ueberlegenheit  fühlen,   macht  sich 
über  sie   in    oft   recht  treffender  Weise  lustig  und  weiss  geschickt  die 
Schwächen  der  Einzelnen  herauszufinden.    Auch  seine  Briefe  aus  dieser 
Zeit  entsprechen  weder  dem  Inhalt,  noch  der  Form  nach  den  Elaboraten 
der  Paralytiker.     Die  Schrift   ist   kaum   verändert,   nur   selten  einmal 
werden  Consonanten  oder  Worte  ausgelassen.     Stilistische  und  formelle 
Incorrectheiten  sollen  seinen  Briefen  von  jeher  eigen  gewesen  sein.     In 
einer,  freilich  seine  tiefe  hypochondrische  Verstimmung  widerspiegelnden 
aber  durchaus   sachgemässen  Weise  berichtet  Patient  seiner  Frau  über 
sein  Ergehen,    die  Vorgänge   in    seiner   Umgebung,    ihn    interessirende 
Tagesereignisse,   über   die   er   sich  aus  den  Zeitungen  unterrichtet  hat. 
Dass  seine  hypochondrischen  und  nihilistischen  Wahnideen  mehr  Aus- 
fluss  einer  momentanen  Stimjnung,    als  einer  geschwächten  Intelligenz, 
wie  bei   der  Paralyse,   dass   sie   also    mehr  Hemmungs-    als  AusfalLs- 
e^heinungen    sind,   das   zeigt   sich   recht   deutlich  in  seinen  besseren 
Zeiten,  in  denen  er  sich  oft  mit  den  Aerzten  über  alle  möglichen  Dinge 
imterhält   und    in    denen   er   über   seine   Nichtigkeitsideen   oft   selber 
l^en  kann. 

Waren  wir  denmach  schon  im  Anfange  der  hiesigen  Beobachtung 
sowohl  auf  Grund  der  Anamnese,  als  auch  besonders  des  psychischen 
Verhaltens  berechtigt,  Zweifel  in  das  Bestehen  einer  Dementia  paralytica 
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zu   setzen,   so   fanden  dieselben  im  weiteren  Verlaufe   der  Erkrankimi: 
eine  immer  grössere  Stütze. 

Eine  am  4.  Mai  1895  vorgenommene  Augenmitersnchong  ergiebt 
das  Bestehen  einer  linksseitigen  Ptosis  und  einer  leichten  Parese  des 
linken  Abducens,  demnach  ein  Herdsymptom.  Bei  einer  am  27.  Sep- 
tember 1895  wiederum  vorgenommeneu  Untersuchung  wird  eine  erheb- 
liche Zunahme  dieser  Erscheinungen  constatirt,  zugleich  haben  eich 
gleichnamige  Doppelbilder  eingestellt.  Augenblicklich  sind  die  Angen- 
muskelstörungen  wiederum  fast  vollkommen  geschwunden,  nur  eine  gaDS 
leichte  Beschränkung  in  der  Abduction  des  linken  Auges,  bei  der 
nystagmusartige  Zuckungen  auftreten,  ist  noch  nachweisbar.  Patioit 
sieht  augenblicklich  keine  Doppelbilder  mehr  und  empfindet  das  Schwinden 
dieses  lästigen  Symptoms  äusserst  dankbar. 

Die  schon  von  Anfang  an  bei  der  vorliegenden  Seelenstömng  in 
den  Vordergrund  tretenden  Herdsymptome,  welche  auf  einen  basalen 
Process  hindeuten,  haben  somit  auch  während  der  hiesigen  Beobachtung 
jene  Flüchtigkeit  und  jenen  Wechsel  in  der  Intensität  gezeigt,  wie  man 
sie  als  für  die  Lues  cerebri  charakteristisch  anzusehen  gewohnt  ist 
Noch  im  letzten  Sommer  hat  Patient  die  Erscheinungen  einer  manifesten 
Lues  dargeboten,  wenigstens  köimen  wir  eine  mit  Fieber  einhergehende 
Orchitis  des  rechten  Hodens  wohl  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf 
Lues  zurückführen,  da  jede  andere  Aetiologie  für  dieselbe  fehlt 

Das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  hat  in  den  letzten  Wochen 
eine  auffällige  Besserung  erfahren,  er  sieht  kräftig  und  gesund  aus,  hat 
gut^i  Schlaf  und  Appetit,  geht  mit  elastischen  Schritten  umher  und 
unternimmt  sogar  längere  Fusswanderungen,  ohne  zu  ermüden.  Jede 
Neigung  zum  Pessimismus,  zum  Queruliren  und  Neuron  ist  geschwunden. 
Er  ist  freundlich  und  dankbar  gegen  die  Anstalt  gesinnt,  erkennt  die 
Nothwendigkeit  seines  hiesigen  Aufenthaltes  vollkommen  an  und  fügt 
sich  willig  den  ärztlichen  Anordnungen.  Er  liest  Zeitung,  verfolgt  die 
Vorgänge  in  seiner  Umgebung  mit  Interesse,  schreibt  verständige  Briefe 
und  hängt  mit  grosser  Liebe  an  seinen  Angehörige.  Auch  mit  seinen 
Berufsgenossen  und  Freunden  correspondirt  er  fleissig.  Seine  Krank- 
heitseinsicht ist  eine  soweit  gehende,  wie  man  sie  auch  bei  den  erheb* 
liebsten  Remissionen  der  Paralyse  kaum  zu  finden  pflegt.  Es  ist  somit 
in  der  letzten  Zeit  eine  so  erhebliche  Besserung  des  körperlichen  und 
geistigen  Befindens  zu  Stande  gekommen,  dass  man  fast  an  eine  Genesung 
denken  könnte,  wenn  uns  nicht  das  Fortbestehen  der  Pupillenstarre  und 
der  anderen  schweren  Inner vationsstörungen  zeigten,  dass  irreparable 
diffuse  Degenerationsprocesse  im  Centralnervensystem  sieh  abgespielt 
haben. 
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Sachen  wir  demnach,  um  noch  einmal  kurz  m  resumiren,  das  vor- 
liegende Krankheitsbild  von  der  Paralyse  abzugrenzen,  so  kommt  vor 
allem  der  langsame,  keine  Neigung  zum  steten  Fortschreiten  zeigende 
Verlauf  der  vorliegenden  Krankheit  als  differential-diagnostisch  wichtig 
in  Betracht.  Schon  das  neurasthenische  Prodromalstadium  erstreckt  sich 
über  Jahre  hinaus,  und  auch  später  zeigt  die  Krankheit  eine  Neigung 
za  fortwährenden  Exacerbationen  und  Remissionen  mit  zeitweiligen 
Besserungen,  die  zuweilen  fast  eine  Heilung  vortäuschen  können.  Vor- 
^Ukge,  die  man  vielleicht  mit  einer  luetischen  Gefässerkrankung  in  Zu- 
sammenhang bringen  kann.  Wir  finden  femer  als  differential-diagnostisch 
gegen  die  Paralyse  verwerthbar  das  Hervortreten  von  passageren  Läh- 
mungen einzelner  Gehimnerven,  die  auf  das  Bestehen  einer  basalen 
Meningitis  gummosa  hinweisen.  Gegen  die  Paralyse  spricht  fem  er  der 
Umstand,  dass  Patient  noch  in  letzter  Zeit  die  Erscheinungen  einer 
gummösen  Orchitis  gezeigt  hat,  da  wir  ja  fast  nie  bei  der  Paralyse  im 
Stande  sind,  namhafte  florid-luetische  Krankheitserscheinungen  nachzu- 
weisen. 

Vor  allem  aber  zeigt  auch  das  psychische  Verhalten  einen  wesent- 
lichen Unterschied  von  dem  bei  jener  Krankheitsform.  Niemals  finden 
wir  bei  unserem  Patienten  jene  hochgradige  Schwäche  des  Intellects, 
des  Gedächtnisses  und  des  ürtheils,  wie  bei  Paralytikern.  Auch  in 
seinen  schlechtesten  Zeiten  bewahrt  sich  Patient  noch  eine  gewisse 
üeberlegenheit  über  eine  ihm  geistig  inferiore  Umgebung.  Seine  Wahn- 
ideen sind  stets  mehr  der  Ausdruck  einer  schmerzlichen  Hemmung,  als 
einer  hochgradigen  Geistesschwäche  und  dämm  auch  in  freieren  Zeiten 
stets  corrigirbar.  Trotz  des  jahrelangen  Bestehens  der  Seelenstörung 
liat  Patient  geistig  nur  wenig  gelitten  und  zeigt  sich  uns  jetzt  noch  als 
ein  liebenswürdiger,  feingebildeter  Mensch,  der  sich  die  mannigfachsten 
Interessen  bewahrt  hat. 

FaU  VI, 

F.  K.,  42  Jahre  alt,  Buchhändler  aus  C.  Rec.  5.  Juli  1894.  Exitns 
letalis  4.  Juni  1896.  —  Lues  sichergestellt  Viele  specifische 
Cnren.  Psychischer  Erregungszustand,  vielfacher  Stimmungs- 
wechsel. Erhaltene  Krankbeitseinsicbt.  Später  stärkere  Demenz 
mit Grössenideen,  doch  immer  noch  freiere  Intervalle.  Reflec- 
torische  Pupillenstarre,  Abschwächung  der  Sebnenreflexe,  pas- 
sagere  rechtsseitige  Paresen,  rechtsseitige  Gehörstäuschnngen 
bei  normalem  Ohrbefund;  häufige  Anfälle  von  sensorischer  und 
tmnestischer  Aphasie.  Kopf-  und  Nackenschmerz.  Entwicklung 
des  Bildes  der  progressiven  Paralyse  mit  Anfällen  und  Silben- 
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stolpern;  starkes  Schwanken  der  Symptome.  Rasch  zunehmende 
Demenz;  TöUiger  intellectueller  Verfall.  Serien  yon  paralyti- 
schen Anfällen.    Exitus   letalis  nach  3jährigem  KrankheitSYer- 

lauf.    Anatomischer  Befund. 

Anamnese:    Der  Vater   des  Patienten   starb  an  Altersschwäche,    die 
Mutter  an  Wassersucht.     Patient  selbst  war  in  der  Jugend  gesund.     In   den 
späteren  Jahren  litt  er  wiederholt  an  Gicht  in  den  Füssen.   Während  der  mili- 
tärischen Dienstzeit  im  Jahre  1880  syphilitische  Infection.    Als  1882  das  erste 
Kind  des  Patienten  ganz  kurz  nach  der  Geburt  an  einem  pemphigusartigen 
syphilitischen  Ausschlag  gestorben  war,   machte   er  unter  ärztlicher  Aafsicht 
eine  Inunctionscur  durch  und  nahm  innerlich  Calomel.    1887  wurde  ihm  dann 
eine  Tochter  geboren,  welche  lebt  und  gesund  ist.   Patient  nahm  später  lange 
Zeit  mit  Unterbrechungen  Jodkali   in  grossen  Dosen   und   mit  guter  Wirkung. 
Am  13.  Februar  1893  stellte  sich  ein  apoplecti former  Anfall  ein,  ohne  vorher- 
gegangene Gesundheitsstörung.   Patient  war  leicht  verwirrt  und  sprach  schwer- 
fällig.   Am  folgenden  Tage  waren   keinerlei  Erscheinungen   mehr  vorhanden. 
In  der  nächsten  Zeit  folgten  wechselnde  Klagen  bald  über  Schwäche  und  Taub- 
sein in  einem  Arm,  bald  über  Schwäche  und  Unsicherheit  in  den  Beinen.   Nach 
mehreren  Wochen  schloss  sich  ein  epileptiformer  Anfall  an,  mit  Bewusstlosig- 
keit   und   Zungenbiss.     Leichtere   Anfälle   dieser  Art  sind   zeitweilig   auch 
später  noch  vorgekommen,   gefolgt  von  vorübergehenden  Verwirrtheitszostän- 
den.     Von   diesen  Anfällen  abgesehen  war  Patient  geistig  klar  und  sprach 
verständig. 

Im  Frühjahr  1894  wurde  Patient  hochgradig  aufgeregt,  gereizt,  grob 
gegen  das  Publikum;  es  traten  articulatorische  Sprachstörungen  auf;  zuweilen 
fehlten  die  Worte  ganz  oder  wurden  falsch  ausgesprochen.  Patient  vernach- 
lässigte die  Kassengeschäfte ,  ergab  sich  dem  Trünke ,  so  dass  das  früher  gut 
gehende  Geschäft  des  beim  Publikum  beliebt  gewesenen  Mannes  dem  Concurs 
zueilte. 

Mitte  Juni  1894  wurde  eine  neue  Inunctionscur  eingeleitet,  innerlich 
Jodkali  gegeben. 

In  der  Nacht  vom  1.  zum  2.  Juli  1894  wurde  Patient  plözlich  heftig  er- 
regt, sagte:  er  sei  ein  Richter,  erzählte  von  Frauenzimmern,  redete  mit  abwe- 
senden Personen,  glaubte  ein  Reiter  reite  hinter  ihm  her.  Patient  blieb  sehr 
erregt,  sprach  fast  beständig,  schrie  und  sang,  aber  immer  nur  einzelne  Worte 
oder  Satztheile.  Zeitweise  fehlte  die  Sprache  ganz.  Patient  schlief  nicht  mehr, 
wurde  unrein.  Am  5.  Juli  1894  musste  er  in  die  hiesige  Anstalt  überbiacht 
werden. 

Es  ergiebt  sich  folgender  Status  praesens:  Kräftig  gebauter  Mann,  in 
gutem  Ernährungszustand.    Temp.  37,2,  Körpergewicht  154  Pfund. 

Der  Schädel  ist  normal  gebaut,  sein  Horizontalumfang  beträgt  56  Ctm. 
Die  Ohrläppchen  sind  angewachsen.  Die  rechte  Nasolabialfalte  ist  verstrichen. 
Die  Augenbewegungen  sind  ohne  Störung.  Die  Pupillen  sind  beiderseits 
gleich  weit,   ziemlich  eng  und   reagiren  auf  Lichteinfall  und  Accommodation. 
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Die  Zange  wird  gerade  hervorgestreclit,  zittert  etwas,  ist  belegt.  Racben- 
schleimhaut  gerötbet. 

Die  Sensibilität  ist  intact.  Der  Qang  ist  breitbeinig  ohne  gröbere  Stö- 
nuigen.  Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  tritt  starkes  Schwanken  ein. 
DasKsiephänomen  ist  links  nicht  auszulösen,  rechts  ist  es  deutlich  vorhanden. 

Die  Lungen  ergeben  normalen  Befund.    Respiration  24. 

Die  Herzdämpfung  ist  nicht  verbreitert.  Der  erste  Ton  an  der  Valvula 
mitralis  ist  nicht  rein.    Puls  68,  von  mittlerer  Qualität,  regelmässig. 

Keine  Inguinaldrüsen  fühlbar.  —  Am  Penis  keine  Narben. 

Der  Urin  reagirt  sauer,  enthält  Eiweiss.  Mikroskopisch  granulirte  Cylin- 
der,  filasenepithelien,  oxalsaurer  Kalk. 

Die  Sprache  ist  langsam.  Patient  stottert  häufig,  kann  schwierigere  Wör- 
tei  nicht  nachsprechen. 

Patient  ist  in  gehobener  Stimmung,  macht  viel  Lärm,  verlässt  häufig  das 
Bett,  ist  folgsam. 

6.  Jnli  1894.  Nach  einer  ziemlich  unruhigen  Nacht  ist  Patient  ruhiger 
geworden  und  giebt  über  Alles  klare  Auskunft:  Ueber  die  S3rphilitische  Infec- 
tion,  die  Schmiercuren,  die  Erregung  in  der  letzten  Zeit,  den  vorübergehenden 
Spnchrerlost.  Potus  stellt  er  entschieden  in  Abrede.  Patient  erhält  die 
Kleider. 

8.  Jnli.  Patient  benimmt  sich  ordentlich,  geht  mit  zur  Kirche.  Schlaf 
und  Appetit  gut.    Urin :  Spec.  Gew.  1008,  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

18.  Juli.  Heute  sehr  deprimirt,  da  er  durch  die  Zeitung  seinen  Concurs 
erfahren.   Er  drängt  nach  Hause,  um  seine  Angelegenheiten  selbst  zu  ordnen. 

2LJuli.  Patient  ist  noch  etwas  gedruckt;  benimmt  sich  ordentlich. 
Gegen  Schmerzen  im  Grossen-Zeh engelenke,  welches  geröthet,  geschwollen  und 
ärnckempfindlich  ist,  wird  Lith.  carb.  0,25  gegeben. 

28.  Juli.  Drängt  fort,  um  in  einer  anderen  Anstalt  seine  antiluetische 
Cur  fortzusetzen.  Er  schreibt  deswegen  viele  Briefe:  die  Schrift  erscheint  in 
denselben  zittrig,  einzelne  Worte  werden  wiederholt. 

2.  August.  In  den  letzten  Tagen  wieder  etwas  deprimirt.  Er  fürchtet 
seine  Krankheit  wieder  zu  bekommen,  da  er  vor  einigen  Tagen  kurze  Zeit  wie- 
dsr  nicht  habe  sprechen  können,  die  Zunge  sei  ganz  steif  gewesen.  Zu  Hause 
babe  seine  Krankheit  gerade  so  begonnen. 

5.  August.  Hat  angeblich  gestern  für  kurze  Zeit  wegen  Steifheit  der 
^Quge  nicht  sprechen  können,  auch  habe  er  in  den  rechten  Extremitäten  ein 
Gefühl  gehabt,  als  wären  sie  eingeschlafen.  Patient  erhält  Kai.  jodatum  2,0 
pro  die. 

7.  August.  Bei  dem  Mittagessen  stand  Patient  plötzlich,  ohne  etwas 
"^^  sprechen  auf.  Nach  einem  Stuhl  geführt,  reagirt  er  auf  keinerlei  Aufforde- 
rungen nnd  Fragen.  Lähmungserscheinungen  der  Extremitäten  sind  nicht  vor- 
laden.   Nach  einer  Stunde  wird  deutliche  Parese  des  rechten  Armes  con- 

statirt. 

8.  August.  Dift  Parese  des  rechten  Arms  ist  verschwunden.  Patient 
^t  seit  gestern  Mittag  nicht  gesprochen.    Heute  ist  er  Morgens  sehr  erregt, 
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bringt  nur  einzelne  Worte  „Professor,  Wärter"  herFor.  Mittags  bedeutende 
Bessening,  Patient  spricht  fortwährend,  kommt  aber  häafig  auf  dieselben  Worte 
zurück.  So  sagt  er  unter  Anderem:  „Stimmen  höre  ich",  „Morgen",  „Abend", 
„Miezchen",  „Kind",  „Spiegel",  „Mariechen",  „meinen  Brief  will  ich  haben", 
„Mariechen",  „Miezchen".  Eine  Yorgehaltene  Geldbörse  bezeichnet  er  als 
„Geld",  ein  Messer  als  „Bleistift",  einen  Schlüssel  als  „Schlüssel".  Auf- 
gefordert seinen  Kamen  zu  schreiben,  nimmt  er  die  Bleifeder  mit  der  ganzen 
Hand  und  malt  unYerständliche  Zeichen,  plompes  Gekritzel,  auf  das  Papier. 

9.  August.    Patient  ist  heute  in  besserer  Stimmung.    Er  kann  wieder 
Yollkommen  sprechen  und  beschreibt  seinen  Zustand  selbst  folgendermaassen : 
„Was  gestern  Torgegangen  ist,  habe  ich  alles  genau  verstanden.    Ich  konnte 
nicht  sprechen,  die  Zunge  war  ganz  steif,  ich  konnte  sie  nicht  krummen,  ich 
habe  immer  Wörter  gesagt.   Ich  habe  etwas  geschrieben,  da  ging  es  noch  nicht, 
die  Hand  war  so  steif,  so  wie  eingeschlafen,  so  ein  Prickeln".    Aufgefordert 
seinen  Namen  zu  schreiben,  schreibt  er  zunächst  „Kessel",  statt  „Kessler",  auf 
den   Fehler  aufmerksam  gemacht,   schreibt  er  seinen  Namen  völlig  richtig. 
Cassel  schreibt  er  zunächst  „Gasse";  als  er  das  geschriebene  Wort  lesen  soll, 
fugt  er  das  fehlende  „1"  bei.   lieber  die  Stimmen  befragt,  giebt  er  an :  „Stim- 
men habe  ich  immer  gehört,  so  telephonartig.    Während  der  Nacht  habe  ich  5 
gehört,  von  meiner  Frau  und  meinem  Kind.     „Papa",  „Mama",  das  geht  etwa 
so  tausendmal.     Es  bricht  mitten  im  Satz  ab,  so  wie  solch'  ein  Telephon. 
Dazwischen  auch  ein  Knall,  wie  ein  Tesching".   Es  sind  keinerlei  Lähmungs- 
erscheinungen vorhanden,  der  Händedruek  ist  beiderseits  kräftig. 

10.  August.  Aengstlich,  deprimirt.  Hat,  durch  Stimmen  gestört,  wenig 
geschlafen.  Er  giebt  an,  ganz  verwirrt  im  Kopfe  zu  sein,  er  könne  heute  gar- 
nicht  denken. 

14.  August.  Mittags  aphasisch,  ohne  weitere  Erscheinungen,  Auf- 
forderungen kommt  Patient  nicht  nach.  Gegen  Abend  wird  er  plötzlich 
wankend,  sinkt  in  die  Beine  zusammen,  muss  zu  Bett  gebracht  werden,  hingt 
stark  nach  rechts. 

15.  August.  Noch  aphasich,  kann  nur  „Bonn  reisen,  Bonn  reisen, 
Marburg"  sagen.  Ein  Versuch  Patient  schreiben  zu  lassen  misslingt,  da  er 
die  Bleifeder  nicht  zu  halten  vermag. 

Patellarsehnenreflexe  rechts  normal,  links  bedeutend  he^bgesetzt,  aber 
deutlich  auslösbar. 

16.  August.  Kann  heute  ?rieder  sprechen,  drängt  fort.  Patient  behauptet 
mit  dem  rechten  Auge  immer  einen  schwarzen  Fleck  auf  dem  Hemde  zu  sehen. 

29.  August.  Patient  hat  verschiedentlich  wieder  Nachts  die  Stimme 
seines  Kindes  in  klagendem  Tone  rufen  hören:  „Papa  komm  doch  heim!" 
Sodann  hat  er  Lieder  singen  hören.  Er  bezeichnet  dieselben  genau,  und  zwar 
hätten  sie  so  geklungen,  als  wenn  seine  Frau  sie  gesungen  hätte.  Dies  Alles 
habe  er  nur  auf  dem  rechten  Ohr  vernommen.  Geträumt  habe  er  es  nicht, 
sondern  es  mit  vollkommener  sinnlicher  Deutlichkeit  gehört. 

5.  September.  Es  bestehen  Kopfschmerzen  und  Schmerzen  in  beiden 
Ohren.    Die  Sprache  ist  in  der  letzten  Zeit  b^eutend  schlechter  geworden, 
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Ttnnschen  and  undeutlich,  zuweilen  Silbenstolpern.  Die  Stimmung  ist  meist 
deprimirt.  Patient  drangt  häufig  fort  nach  einer  anderen  Anstalt,  um  dort 
nee  Schmierkar  durchzumachen.  Jodkali  allein  nutze  ihm  nicht.  Schlaf  und 
Appetit  sind  gut 

8.September.  Mittags  aphasischer Anfall  mit lähmangsartiger Schwäche 
der  rechten  Extremitäten.  Dauer  desselben  10  Minuten.  Nachher  ist  Patient 
ToUkommen  klar  und  giebt  an,  er  habe  während  des  Anfalls  das  Gefühl  von 
Ziehen  und  Kriebeln  im  rechten  Arm  gehabt,  als  ob  dieser  eingeschlafen  ge- 
wesen sei. 

Bei  einer  Exploration  am  Nachmittage  macht  Patient  folgende  An- 
gaben:  (Datum?)  „8.  IX.  94".    (Wie  lange  hier?)  „Seit  dem  5.  Juli  d.  J.". 
(Weswegen  hier?)  „Zur  Heilung  einer  Gehimkrankheit".   (Sie  leiden  bisweilen 
so  Aofregungszuständen  ?)    „Meines  Wissens  nicht    Ich  war  doch  schon  am 
1  Tage  meines  Hierseins  ganz  bei  Sinnen.    Ich  bin  damals  mit  0,25  Creosot 
TOB  meinem  Gelenkrheumatismus  kurirt  worden".   8x8?  „64" ;  7  X  7?  „63" ; 
7X9?  „63";  18+24?  „42";  8X13?  „104".  (Seit  wann  krank?)  „Seit  1880. 
kb  bin  zuerst  in  ungeschickte  Hände  gekommen.  Ich  hatte  damals  einen  harten 
Schanker;  ich  wurde  mit  Höllenstein  geätzt  und  musste  Calomelpillen  ein- 
nehmen.   Ich  hätte  damals  gleich  eine  Schmierkur  durchmachen  müssen". 
(^'ann  war  der  letzte  Krieg?)  „1870/71,  gegen  Frankreich.    Er  begann  am 
19.  Juli.    Kennen  Sie  nicht  das  bekannte  Spottlied:    „Kaiser  Wilhelm  sass 
ganz  heiter?"    (Leiden  Sie  bisweilen  an  Unruhe?)   „Nein,  seit  gestern  nicht 
mehr.    Ich  hatte  sonst  nur  Unruhe,  weil  ich  nicht  nach  Königswinter  kam. 
Gestern  hat  meine  Frau  mir  geschrieben,  dass  ich  auch  hier  gesund  werden 
kann,  nun  habe  ich  keine  Unruhe  mehr".    (Haben  Sie  in  den  letzten  Tagen 
wieder  Stimmen  gehört?)  „Nein,  seit  8  Tagen  nicht  mehr,  aber  Kopfschmerzen 
habe  ich  tüchtig,  hauptsächlich   in  der  Stimgegend  und  auch  im  Nacken. 
Früher  habe  ich  hier  viele  Stimmen  gehört.    Mein  Kind  hat  immer  gerufen: 
T^Papa,  komm'  doch  nach  Hause!"    Das  war  schrecklich!    Auch  die  Stimme 
meiner  Frau  habe  ich  wiederholt  gehört.    Sie  hat  mir  verschiedene  Lieder  vor- 
gesungen.  Bisweilen  habe  ich  auch  die  Orgel  tönen  und  Klavier  spielen  hören, 
seit  8  Tagen  habe  ich  nichts  mehr  gehört".    (Sie  sprechen  immer  von  einer 
Abreise  nach  Königswinter,  obgleich  Ihnen  doch  die  ungünstige  Laj^e  Ihres 
Geschäftes  bekannt  sein  muss?)   „Das  macht  nichts  ans.    Mein  Schwager  ist 
sehr  wohlhabend.   Er  hat  eine  Einnahme  von  8000  Thalem  und  ein  Vermögen 
von  50000.    Der  wird  mir  das  Geld  schon  geben.    Auch  meine  Schwester  hat 
mir  schon  4000  Mark  angeboten  zu  diesem  Zweck.   Es  ist  für  mich  nothwendig, 
dass  ich  mehr  spazieren  gehe,  damit  mein  Bauch  fortkommt.   Herr  Dr.  P.  in  C. 
hat  mir  gesagt,  wenn  mein  Bauch  nicht  fortkäme,  dann  könne  mich  leicht  der 
Schlag  treffen".    (Seit  wann  sind  Sie  geisteskrank?)  „Seit  dem  5.  Jnli!    Es 
varen  zwei  Aerzte  bei  mir.    Ich  weiss  gamicht,  was  mit  mir  geschah,  ich 
gjanbte  damals  immer,  dass  ein  Reiter  hinter  mir  her  wäre".   (Hatten  Sie  vor- 
her Yiel  getrunken?)  „Es  ist  nicht  so  schlimm  gewesen.   3 — 4  Schoppen  habe 
ich  am  Tage  getrunken,  am  Sonntag  ein  Paar  mehr.    Schnaps  habe  ich  nicht 
getranken,  auch  nicht  geraucht  und  geschnupft.   Wie  ich  hierher  kam,  da  ritt 
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ein  Reiter  hinter  mir  her,  der  sagte,  ich  hätte  sein  Kind  todt  gemacht,  drunten 
standen  ungefähr  90  Leute,  die  wolle  er  alle  todt  reiten.  Ich  hörte  die  Hufe 
des  Pferdes  klappern,  gesehen  habe  ich  den  Reiter  aber  nicht.  Hier  in  der 
Anstalt  habe  ich  den  Reiter  nicht  mehr  gehört' ^  (Sind  Sie  augenblicklich  noch 
geisteskrank?)  „Nein,  ich  bin  nur  noch  nervös,  ich  denke,  wenn  ich  hier  noch 
bis  zum  1.  October  aushalte,  dann  kann  ich  nach  Hause.  Ich  werde  dann 
noch  eine  kleine  Reise  nach  dem  Harze  machen,  dort  kann  man  sehr  billig 
leben.    Meine  Schwester  wird  mir  schon  das  Geld  dazu  geben'*. 

10.  September.  Patient  giebt  heute  auf  Befragen  an,  er  leide  an 
Syphilis,  die  bei  ihm  zu  Flecken  im  Gehirn  geführt  habe.  Geistig  sie  er  augen- 
blicklich vollkommen  klar,  er  glaube  auch,  dass  er  fähig  sei,  sein  Geschäft 
wieder  zu  besorgen.  Er  bestreitet  energisch,  schon  längere  Zeit  vor  seiner 
Aufnahme  in  die  hiesige  Anstalt  krank  gewesen  zu  sein.  £s  sei  nicht  wahr, 
dass  er  früher  an  Schlaganfallen  gelitten  habe.  Bei  seiner  Aufnahme  sei  er 
irre  gewesen.  Wann  damals  die  Geisteskrankheit  angefangen  habe,  könne  er 
nicht  mehr  angeben.  Er  glaube,  dass  er  erst  seit  dem  5.  Juli  krank  gewesen 
sei.  Hier  habe  man  ihm  gesagt,  dass  seine  Krankheit  schon  2  Tage  früher  be- 
gonnen habe. 

Seine  Entmündigung  macht  ihn  erregt,  dann  deprimirt;  kurze  Zeit  später 
ist  er  wieder  in  euphorischer  Stimmung. 

11.  September.  Patient  befindet  sich  auch  heute  noch  in  euphorischer 
Stimmung.    Er  klagt  über  Kopfschmerzen. 

16.  September.  Mittags  aphasischer  Anfall  mit  deutlicher  Parese  des 
rechten  Armes.  Patient  ist  nicht  im  Stande  sich  zu  verständigen,  er  ist  de- 
primiit,  sehr  unruhig,  wandert  im  Zimmer  umher. 

17.  September.  In  deprimirter  Stimmung,  weinerlich,  wünscht  zum 
Sanitätsrath  S.  nach  C.  gebracht  zu  werden.  Starke  articulatorische  Sprach- 
störungen.   Beim  Sprechen  heftige  fibrillare  Zuckungen  im  Gesicht. 

18.  September.  Starke  Kopfschmerzen,  Klopfen  hinter  dem  rechten 
Olir.  Den  ganzen  Morgen  höre  er  Klavier  spielen.  Beim  Gehen  wird  der  rechte 
Fuss  nachgezogen. 

22.  September.  Contusion  des  rechten  Handgelenkes  durch  Fall  im 
Zimmer.    Mitella. 

27.  September.  Augenuntersuchung:  Die  rechte  Papille  ist  etwas 
blasser  als  die  linke,  sonst  bestehen  normale  Verhältnisse. 

5.  October.  Die  Stimmung  des  Patienten  war  in  der  letzten  Zeit  sehr 
wechselnd,  bald  tiefe  Depression  —  weinerlich  drängt  er  fort,  um  eine  Schmier- 
kur durchzumachen  — bald  vollständige  Euphorie.  Es  bestehen  andauernd  starke 
Kopfschmerzen,  nur  selten  von  geringerer  Heftigkeit.  Die  Sprachstörungen 
haben  zugenommen.  Der  Appetit  ist  gut,  der  Schlaf  desgleichen  (mit  Par- 
aldehyd  4,0).    Das  Körpergewicht  ist  auf  160  Pfund  gestiegen. 

9.  October.  Giebt  heute  an,  in  den  letzten  zwei  Tagen  wieder  die 
Stimmen  seiner  Frau  und  Tochter  gehört  zu  habon;  auch  habe  er  die  Gehörs- 
enipfindungen  gehabt,  als  ob  Teppiche  ausgeklopft  würden.  Stimmung  vor- 
wiegend euphorisch. 
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10.  0  et  ob  er.  Aphasischer  Anfall.  Patient  deprimirt,  drangt  fort.  Beim 
Gehen  wird  der  rechte  Foss  noch  nachgezogen. 

15.  Ociober.  Patient  kann,  wenn  auch  nur  sehr  schwerfallig,  wieder 
sprechen.    Er  klagt  über  Kopfschmerz,  welcher  in  der  Stirn  localisirt  wird. 

4.  NoTember.  Patient,  welcher  in  der  letzten  Zeit  vorwiegend  euphorisch 
war,  ist  heute  in  weinerlicher,  gedrückter  Stimmung.  Ziemlich  erregt;  macht 
dem  Direcior  eine  grosse  Scene:  Er  habe  eine  so  grosse  Sehnsucht  nach  seinen 
Kindern,  er  könne  es  hier  nicht  mehr  aushalten ;  er  wolle  naher  zu  seinen 
Kindern;  hier  wurde  er  nicht  gesund.  Im  Jahre  1900  bekomme  er  ron  seiner 
LebensTersicberungsgesellschaft  1200  Mark  ausgezahlt.  Das  Geld,  um  eine 
theuerere  Anstalt  zu  besuchen,  sei  da;  sein  Schwager  würde  80000  Thaler 
erben.  Er  müsse  wieder  in  sein  Geschäft,  um  zu  arbeiten,  es  mussten  sonst 
2  Gehilfen  für  ihn  b^ahlt  werden.  Patient  fangt  heftig  zu  schluchzen  und  zu 
weinen  an,  bittet  inständig  um  seine  Entlassung.  Man  solle  ihm  einen  Wärter, 
welcher  immer  sehr  freundlich  gegen  ihn  gewesen  sei,  mit  auf  die  Reise  geben. 
Die  Sprache  des  Patienten  ist  sehr  mühsam,  manche  Worte  bringt  er  kaum 
heraus;  wenn  er  spricht,  zittert  die  Muscnlatur  in  der  Nähe  des  Mundes.  Es 
gelingt  leicht,  ihn  wieder  heiter  zu  stimmen,  selbst  zum  Lachen  zu  ireranlassen. 

6.  November.   Heftige  Kopfschmerzen  in  der  Scheitelgegend. 

11.  November.  Sehr  leichter  Stimmungswechsel.  Er  drängt  hau 6g 
fort,  bald  nach  Königswinter,  bald  nach  Königshof.  In  diesem  Sinne  schreibt 
er  bestandig  sehnsuchtsvolle  Briefe.  In  einem  derselben  schreibt  er  das  Stimmen- 
hören  betreffend:  „Das  Schlimmste,  was  ich  leiden  musste,  waren  Stimmen 
von  meiner  Familie,  meiner  Schwester  und  meiner  Tante,  Orgelspiel,  Klavier- 
spiel, Violine,  Trompetensignale,  Lieder.  Das  Schlimmste  war  meine  Tochter: 
,;Papa  komm  doch  wieder'*  und  Tante  „trink  kein  Bier*',  beides  stundenlang'^ 
Die  Schrift  in  den  Briefen  ist  deutlich,  leserlich,  orthographisch.  Gegen  Ende 
wird  sie  kritzeliger.  Die  Sätze  werden  nicht  mehr  zu  Ende  geführt,  es  wird 
häufig  durchstrichen,  darübergeschrieben,  hineincorrigirt.  Zahlreiche  Tinten- 
flecke. —  Auch  heute  giebt  er  an,  auf  dem  rechten  Ohre  Geräusche,  Trommel- 
wirbel etc.  zu  hören. 

13.  November.  Häufiger  Stimmungswechsel.  Erhält  von  jetzt  an  4,5 
Kali  jodati  pro  die. 

21.  November.  Euphorisch,  freundlich,  liebenswürdig,  freut  sich  über 
Sendungen  zu  seinem  Geburtstage. 

23.  November.  Ohrennntersuchung  durch  Herrn  Prof.  Dr.  Barth: 
Beiderseits  normale  Hörschärfe  und  normale  Trommelfelle.  Beim  Klingen  der 
Stimmgabel  hat  Patient  auf  dem  rechten  Ohre  eine  anscheinend  verlängerte 
iVachempfindung.  Besonders  bei  hoben  Tönen  will  er  die  Stimmgabel  auch 
dann  hören,  wenn  die  Stimmgabel  nicht  mehr  schwingt.  Später  macht  er  voll- 
kommen correcte  Angaben. 

27.  November.  Aphasischer  Anfall.  Sprache  ganz  unverständlich. 
Rechter  Arm  gelähmt,  rechtes  Bein  schleppt  beim  Gehen  nach.  Patient  hat 
verschwommen,  kaum  leserlich  auf  einen  Zettel  geschrieben:  ,,Die  Sprache  ver- 
loren, will  nach  Königshof  ^    Tiefe  Depression,  starke  Erregung,  drängt  fort. 

ArelüT  f.  PiyehiAUie.    Bd.  30.   Heft  S.  33 
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28.  November.    Patient  kann  wieder  sprechen.    Bessere  Stimmang. 

8.  December.  Beginn  einer  Schmierkur.  Ung.  hydrarg.  einer.  3,0  Grm. 
werden  täglich  eingerieben.  Jeden  7.  Tag  Bad.  Nach  jeder  Mahlzeit  Gurgeln 
mit  Solat.  Kali  chloric.  5,0 :  200,0.  Kai.  jodat.  wird  ausgesetzt.  Patient 
bleibt  auf  seinen  Wunsch  ausser  Bett. 

10.  December.  Patient  befindet  sich  andauernd  in  sehr  gehobener 
Stimmung:  ,,Ich  höre  keine  Stimme  mehr;  jetzt  brauche  ich  nicht  mehr  nach 
Königshof,  jetzt  kann  ich  an  meine  Frau  einen  lustigen  Brief  schreiben^^.  Er 
erzählt  Schwanke  aus  seinem  Leben.    Die  Sprachstörungen  danern  fort. 

19.  December.  Seit  einigen  Tagen  Gicht  in  beiden  grossen  Zehen. 
Dieselben  sind  geschwollen,  geröthet,  fühlen  sich  heiss  an.  Lith.  carb.  0,24 
3  mal  täglich  1  Pulver.  Bettruhe.  Patient  ist  keineswegs  darüber  betrübt, 
sondern  befindet  sich  andauernd  in  guter  Stimmung,  verlangt  Leetüre. 

21.  December.  Patient  kann  wieder  aufstehen.  Hört  keine  Stimmen  mehr. 

25.  December.   Macht  die  Weihnachtsfeier  in  vergnügter  Stimmung  mit. 

2.  Januar  1895.  Augen  Untersuchung:  Beide  Pupillen  sind  sehr 
verengt;  die  rechte  ist  weiter  als  die  linke.  Beiderseits  träge  Lichtreaotion. 
Die  rechte  Papille  ist  blasser  wie  die  linke. 

5.  Januar.  Beendigung  der  Schmierkur.  Im  Ganzen  wurden  84  Grm. 
Ungt.  hydrarg.  ein.  eingerieben.  Patient  fühlt  sich  etwas  angegriffen,  ist  aber 
in  gehobener  Stimmung.    Körpergewicht  160  Pfund. 

7.  Januar.  Aphasischer  Anfall.  Patient  hat  völlig  die  Sprache  ver- 
loren, kann  nur  lallen  und  befindet  sich  in  ganz  verzweifelter  Stimmung. 

8.  Januar.  Kann  vereinzelte  Worte  wieder  aussprechen,  ist  noch  tief 
deprimirt. 

9.  Januar.  Ist  wieder  in  besserer  Stimmung,  selbst  vergnügt,  witzelt 
über  seine  Behinderung  in  der  Sprache:  „Ich  weiss  sogar  den  Namen  nicht 
von  dem,  der  mich  gebracht  und  dem,  der  mich  besuchen  soll'^  Hochgradige 
Sprachstörung. 

20.  Januar.    Wechselnde  Stimmung. 

21.  Februar.  In  der  Nacht  aphasischer  Anfall.  Deprimirte  Stimmung, 
verweigert  die  Nahrung.  Patient  kann  nicht  die  rechten  Worte  finden :  (Vor- 
name?) „Gar  nicht  fast".  (Verheirathet?)  ,,Ja,  Arzt,  nein".  (Vorgezeigte 
Bleifeder?)  ,, Bleifeder".  (Wozu  braucht  man  sie?)  ,,Man  schreibt".  Auf  an- 
dere Fragen  antwortet  er:  ,,Nein,  es  geht  nicht".  Zusammenhängendes  zu 
lesen  vermag  er  nur  höchst  mangelhaft.  Zahlen  kann  er  nicht  lesen.  Von  ge- 
druckten Buchstaben  bezeichnet  er  M  =-  „0",  B  =  „Bleifeder",  0  ^  „R*'. 
Es  besteht  Parese  der  ganzen  rechten  Körperhälfte,  der  rechte  Arm  kann  etwas 
über  die  Horizontale  gehoben  werden.    Ataxie  in  den  Händen. 

März.  Parese  der  rechten  Seite  weniger  deutlich.  Patient  zeigt  in  sei- 
nem ganzen  Verhalten  einen  hohen  Grad  von  Einsichtslosigkeit  in  seine  Lage 
und  Schwachsinn.  Er  schreibt  unaufhörlich  Briefe  bald  an  seine  Frau,  bald 
an  einen  Freund,  in  ganz  paralytischer  Handschrift,  zitterig,  unordentlich, 
Fehlen  von  Buchstaben  oder  Silben  resp.  Doppeltschreiben  derselben ,  Fehlen 
von  Satztheilen,  vielfaches  Corrigiren.     Bald  will  er  nach  Königswinter,  bald 
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mch  Cassel  zu  S.  Dabei  ausserordentlich  starke  Sprachstörungen.  Oft  sitzt 
er  schmolieDd  da,  wie  ein  Kind,  oder  geht  den  Aerzten  mit  trotzigem  Gesicht 
aas  dem  Wege.   Appetit  und  Schlaf  gut. 

^.  April.  Gleitet  heute  auf  dem  glatten  Parquetboden  aus  und  zieht 
sich  eme  complicirte  Fractur  beider  Unterarmknochen  über  dem  rechten  Hand- 
gelenk zu.  Antiseptischer  Verband.    Schiene. 

28.  April.   Anlage  eines  Gypsverbandes.   Die  Hautwunde  ist  geheilt. 

15.  Mai.  Seit  einigen  Tagen  ausserordentlich  starker  Erregungszustand. 
Patient  dringt  sinnlos  nach  den  Thuren ,  schreibt  fortwährend  mit  der  linken 
Haod  unleserliche  Briefe.    Schlaf  mit  Trional  1,0. 

20.  Mai.  Starke  Sprachstörungen;  Benehmen  wie  das  eines  launischen 
Kindes,  ¥einen  und  Lachen  in  stetem  Wechsel.  Oft  unsinniges  Fortdrängen. 
Er  will  mit  300  M.,  welche  seine  Frau  angeblich  beim  Schuster  N.  in  Marburg 
für  ihn  hinterlegt  hat,  eine  Reise  durch  ganz  Deutschland  machen.  In  den 
letzten  Tagen  besteht  wieder  Stimmenhören  auf  dem  rechten  Ohr.  Frau,  Toch- 
ter und  ein  Freund  rufen  ihn.    Bisweilen  antwortet  er:  „Ja,  ich  komme".^ 

22.  Mai.  In  sehr  euphorischer  Stimmung.  Er  will  dem  Arzt  eine  gol- 
dene Uhr  mit  goldener  Kette  schenken.  Ein  Kind  aus  der  Anstalt  will  er 
photograpbiren  lassen  und  ihm  40  M.  schenken.  Er  nimmt  Abschied,  da  sein 
Freund  ihn  in  einigen  Stunden  abholen  werde.  Geld  habe  er  in  Fülle.  Seine 
Schwester  wolle  ihm  30000  M.  zur  Verfügung  stellen.  Er  wolle  seine  Buch- 
bandlong  wieder  übernehmen.  Seine  Frau  lebe  jetzt  in  den  günstigsten  Ver- 
hältnissen, die  könne  ihm  soviel  Geld  schicken,  wie  er  nur  irgend  gebrauche. 
Dem  Arzt  will  er  nach  seiner  Entlassung  eine  gute  Praxis  in  C.  besorgen.  Fat. 
ist  sehr  unruhig,  lauft  viel  hin  und  her. 

23.  Mai.  Auffallend  schneller  Wechsel  der  Stimmung,  bald  singt  und 
^hter,  nach' einigen  Minuten  äussert  er  Selbstmordgedanken. 

Angenuntersuchung:  Rechte  Pupille  etwas  blasser,  wie  die  linke, 
besonders  temporalwärts ;  sonst  Status  idem  wie  2.  Januar  1895.  —  Körperge- 
wicht 154  Pfund. 

28.  Juni.  Sehr  euphorische  Stimmung.  Rasch  zunehmende  Demenz. 
Sprache  lallend,  kaum  verständlich. 

12.  August.  Schroffer  Stimmungswechsel;  auf  Zeiten,  in  welchen  Fat. 
im  höchsten  Maasse  euphorisch  ist  und  die  ungeheuerlichsten  Grössenideen 
Mssert,  Millionen  verschenkt,  Orden  und  Ehrenzeichen  vertheilt  u.  a.  m.,  fol- 
^n  Perioden  tiefer  gemüthlicher  Depression ,  in  welchen  er  jammernd  und 
händeringend  einhergeht  und  heftig  fortdrängt.  Zu  solchen  Zeiten  sind  ge- 
wöhnlich auch  die  Sprachstörungen  erheblich  stärker.  Oft  versteht  man  dann 
nur  einzelne  Consonanten,  während  das  Uebrige  ein  unverständliches  Lallen 
öawtcllt.  Die  Schrift  ist  jetzt  vollkommen  unleserlich ,  meist  auf  zerrissene 
Schmutzte  Zettel  geschrieben. 

4.  September.  Seit  einigen  Tagen  starker  depressiver  Erregungszu- 
^nd.  Hochgradige  Sprachstörungen,  starke  Hinfälligkeit.  Die  Parese  der 
^hten  Körperhälfte  ist  deutlicher  ausgesprochen.    Bettruhe. 

26.  September.    Andauernd  sehr  deprimirt,  drängt  stark  fort.    Patient 
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hat  mehrere  Anfälle  von  Aphasie  gehabt.  Zuweilen  hat  er  Augenblicke,  in 
welchen  er  noch  eine  aufifallend  treue  Erinnerung  für  die  fernere  Vergangen- 
heit zeigt.  Der  Weihnachtsfeier  des  letzten  Jahres  erinnert  er  sich  noch  ziem- 
lich deutlich,  den  Inhalt  der  Festrede  vermag  er  ziemlich  genau  anzugeben. 
Körpergewicht  130  Pfund. 

16.  October.  Die  depressive  Erregung  hat  nachgelassen.  Patient  ist 
Tag  über  ausser  Bett. 

17.  October.  Anfall  von  totaler  Aphasie.  Patient  bringt  nur  R- Laute 
hervor,  sonst  ist  seine  Sprache  ein  unverständliches  Lallen.  Die  Parese  der 
rechten  Körperhälfte  tritt  deutlicher  hervor.    Stimmung  ängstlich  deprimirt. 

20.  October.  Aphasie  heute  wieder  geschwunden.  Patient  ist  ausser- 
ordentlich euphorisch,  verschenkt  Millionen. 

November.  Wechselnde  Stimmung;  bald  starke  Erregung,  ungestümes 
Fortdrängen,  bald  mehr  Ruhe  mit  grosser  Euphorie.  Patient  glaubt  sich  im 
Besitze  grosser  Reichthümer,  von  welchen  er  an  Personen  seiner  Umgebung 
verschenkt.  Der  Grad  der  Sprachstörungen  ist  wechselnd.  Keine  paretischen 
Erscheinungen  mehr.    Körpergewicht  128  Pfund. 

5.  Decembor.  In  heiterster  Laune;  singt:  „macht  nns  keine  Wippchen 
vor^,  erklärt:  „Ich  bin  der  glücklichste  Mensch  von  der  Welt,  glücklicher  kann 
ich  nicht  mehr  werden".  Er  schmiedet  grosse  Pläne  für  die  Zukunft  und  ver- 
spricht. Jedem  etwas  von  seinem  Ueberfluss  zu  Theil  werden  zu  lassen. 

12.  December.  Es  machen  sich  bald  mehr,  bald  weniger  stark  hervor- 
tretende Schlnckbeschwerden  bemerkbar,  welche  zeitweise  den  Genuss  aus- 
schliesslich flüssiger  Nahrung  bedingen.  Patient  ist  körperlich  sehr  hinfallig; 
meist  zu  Bett. 

20.  December.  In  der  Nacht  mehrere  Krampfanfalle  mit  nach  links  ge- 
richtetem Kopf  und  Zuckungen  in  den  linken  Extremitäten.  Das  Bewnsstsein 
war  dabei  erloschen.  Heute  ist  das  Sensorium  noch  benommen,  das  Sohluck- 
vermögen  ist  erschwert.    Urinentleerung  spontan. 

21.  December.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  und  der  Nacht  weitere 
Anfälle  mit  Befallensein  der  linken  Seite.    Benommenheit  besteht  fort. 

28.  December.  Seither  täglich  mehrere  Anfalle  mit  Krämpfen  in  der 
der  linken  Körperhälfte.  Andauernde  Benommenheit,  wechselnde  Erschwerung 
des  Schluckvermögens.  Urinentleerung  spontan.  Temp.  häufig  snbnormal, 
links  niedriger  wie  rechts. 

29.  December.  Bei  einem  der  weiteren- Anfälle  Zuckungen  im  rechten 
Arm.    Derselbe  ist  seitdem  leicht  paretisch.    Körpergewicht  121  Pfund. 

3.  Januar  1896.  Die  Anfälle  sind  seltener  geworden.  An  den  Kräm- 
pfen ist  wieder  ausschliesslich  die  linke  Seite  betheiligt. 

10.  Januar.  Sistiren  der  Anfälle.  Das  Bewusstsein  ist  noch  stark  ge- 
trübt.   Rechter  Arm  noch  paretisch. 

28.  Januar.  Parese  des  rechten  Arms  geschwunden.  Die  Sprachstö- 
rungen sind  von  wechselnder  Intensität.  Die  Stimmung  ist  meist  eine  eupho- 
rische. ,,Es  geht  mir  ausgezeichnet,  ich  bin  so  gesund  wie  nie.  Ich  habe  für 
'  Sie  mehrere  Millionen  auf  der  Sparkasse  deponirt'^     Schlaf  und  Appetit  gut. 
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dO.  Januar.  Will  ein  grosses  Armenhaus  errichten,  ist  Kurfürst  ge- 
worden. 

Angenbefund:  Beide  Papillen  eng.  Die  Lichtreaction  ist  erloschen; 
accommodatir  reagiren  die  Pupillen. 

Februar.  Anhalten  der  euphorischen  Stimmung.  Freudestrahlend 
streckt  Patient  den  Aerzten  bei  den  Visiten  die  Hände  entgegen  und  lallt  mit 
glücklicher  Miene  einige  Grössenideen.  Die  Sprache  ist  kaum  noch  verständ- 
lich.   Körpergewicht  112  Pfund. 

März.  Starke  Depression.  Aengstlicher  Gesichtsausdruck,  Stirn  in  Fal- 
ten gelegt.  Herabhängende  Mundwinkel.  Das  Essen  muss  Patient  gegeben 
werden.   Körpergewicht  120  Pfund. 

30.  April.  Die  Depression  hat  seither  fortbestanden.  In  der  letzten 
Nacht  zwei  Krampfanfalle,  wobei  Patient  Harn  unter  sich  Hess.  Mittags  liegt 
Patient  noch  in  tiefem  Stertor,  blutig  tingirten  Schaum  vor  dem  Munde.  Do- 
nation conjuguOe  nach  links.  Rechter  Arm  paretisch.  Kitzelreflexe  erhalten, 
rechts  starker,  wie  links.  —  Plötzlich  beschleunigt  sich  die  Athmung.  Dor 
rechte  Arm  streckt  sich  steif  aus,  um  sich  sofort  im  Ellenbogengelenk  zu  beu- 
gen. Ihm  folgt  der  linke  Arm  in  gleicher  Weise.  Die  Finger  ballen  sich  zur 
Faust.  Dann  w^erden  die  Beine  steif.  Dieses  tonische  Stadium  dauert  eine 
Minate,  um  sodann  in  ein  klonisches  überzugehen.  Alle 4 Extremitäten  zucken, 
der  ganze  Körper  wird  nach  links  verzogen;  beide  Faciales  sind  am  Krämpfe 
betheiiigt;  besonders  stark  ist  der  Krampf  des  Levat.  palpebr.  sinist.  Links 
sind  alle  Krampferscheinungen  bedeutend  stärker  ausgeprägt,  wie  rechts. 
Starke  Deviation  conjuguOe  nach  links.  Iris  kaum  sichtbar.  Leichter  Nystag- 
mus horizontalis.  Nach  2  Minuten  lassen  die  Zuckungen  nach,  der  Zustand 
geht  in  einen  Stertor  über.  Während  des  Anfalls  entleert  Patient  Harn.  Puls 
92,  von  mittlerer  Qualität.  Temperatur  links  37,1,  rechts  37,4.  Links  P.S.R. 
nicht  auszulösen.  Rechts  ziemlich  stark.  Die  Parese  des  rechten  Armes  be- 
steht nach  dem  Anfall  fort. 

Im  Laufe  des  Nachmittags  reagirt  Patient  auf  keinerlei  Anrede,  blinzelt 
jedcMrh  mit  den  Augen  bei  plötzlichem  Geräusch.  Bei  der  Prüfung  der  Parese 
des  rechten  Armes  tritt  ein  neuer  Anfall  auf,  diesmal  mit  besonderer  Bethei- 
ligang  der  rechten  Körperhälfte  und  starker  Deviation  conjugu^e  nach  rechts. 
Heftiger  Zungenbiss. 

1.  Mai.  Kein  Anfall  wieder.  Parese  des  rechten  Armes  geschwunden. 
Patient  reagirt  auf  äussere  Reize,  beginnt  flüssige  Nahrung  zu  nehmen.  Tem- 
peratur links  36,4,  36,3,  36,4;  links  36,8,  38,7,  36,9. 

10.  Mai.  Hat  regelmässig  Nahrung  genommen.  Auf  Fragen  giebt  er 
keine  Antwort-en  mehr,  macht  einen  äussersten  dementen  Eindruck.  Gesichts- 
ausdruck  leicht  deprimirt,  leer. 

Temperatur  links  36,1,  37,4,  37,4;  rechts  36,1,  37,1,  37,9. 

23.  Mai.  Patient  kann  wieder  gemischte  Kost  essen.  Sein  geistiges 
Leben  scheint  vollkommen  erloschen.  Nur  selten  einmal  sieht  man  ein  Lächeln 
tuif  seinem  Gesicht,  meist  trägt  dasselbe  einen  vollkommen  leeren,  apathisch- 
blödsinnigen  Ausdruck.    Häufig  lässt  Patient  Harn  unter  sich. 
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Aagenuntersachung:  Beiderseits  enge,  auf  LichteiBfall  staire ,  aaf 
Convergenz  etwas  reagirende  Pupillen,  die  linke  ist  etwas  weiter  als  die  rechte. 
Die  rechte  Papille  ist  normal,  die  linke  ist  nicht  zu  untersuchen. 

30.  Mai.  Heute  ununterbrochene  Reihe  von  Krämpfen.  Betheüigt  sind: 
linker  Arm,  linkes  Bein,  linker  Facialis.  Der  Kopf  dabei  stark  nach  links  ge- 
dreht. Deviation  conjugu^e  nach  oben  links.  Gesicht  lebhaft  turgescirt.  Der 
ganze  Körper  ist  stark  mit  Schweiss  bedeckt.  Das  Bewusstsein  ist  stark  ge- 
trübt. Auf  Anreden  reagirt  Patient  nicht,  Aufforderungen  kommt  er  nicht 
nach.  Auf  schmerzhafte  Reize  reagirt  er  auf  der  rechten  Seite  durch  Abwehr- 
bewegungen, auf  der  linken  nicht.  Während  der  Anfalle  wird  wiederholt  ein- 
genässt. 

Die  Nahrungsaufiiahme  wird  sistirt.    Die  Lippen  werden  angefeuchtet 

31.  Mai.  Fortdauer  der  Krämpfe  mit  vorwiegender  Betheiligung  der  lin- 
ken Seite.  Oft  aber  greifen  die  Krämpfe  auch  auf  die  rechte  Körperhälfte  über, 
so  dass  dann  die  Gesammtmuskulatur  von  nicht  sehr  ausgiebigen  Zuckungen 
durchlaufen  wird.  Kopf  meist  nach  links,  zeitweise  auch  nach  rechts  gedreht 
Sensorium  andauernd  stark  getrübt.  Puls  klein,  100 — 120.  —  Körpergewicht 
117  Pfund. 

1.  Juni.  Die  Krämpfe  haben  aufgehört*  Linker  Arm  deutlich  paretisch. 
Patient  hat  etwas  Wasser  getrunken ;  weitere  Nahrungsaufnahme  ist  wegen  dw 
starken  Benommenheit  unmöglich.  Urin  wird  in  das  Bett  entleert.  Puls  120. 
Temperatur  38,0. 

2.  Juni.  Wesentlich  klarer.  Nimmt  flüssige  Nahrung.  Keine  Urinreten- 
tion.    Temperatur  bis  38,8,  geringe  Differenzen  zwischen  rechts  und  links. 

3.  Juni.  Patient  ist  wieder  stärker  benommen.  Morgens  beginnt  eine 
neue  Serie  von  Krampfanfällen,  meist  links,  zuweilen  naoh  rechts  übergreifend. 
Einige  Male  sind  sie  gekreuzt:  So  ist  einmal  rechter  Arm  und  linkes  Bein  be- 
theiligt, während  der  Kopf  nach  links  gedreht  ist.  Im  ganzen  Facialisgebiet 
leichte,  fibrilläre  Zuckungen.  Corneal-  und  Conjunotivalreflexe  erhalten.  Auf 
schmerzhafte  Reize  (Nadelstiche)  Abwehrbewegungungen.  Patellarreflex  links 
spurweise  vorhanden,  rechts  deutlich. 

Ueber  der  rechten  Lunge  hinten,  unten  ausgedehnte  Dämpfung.  Tempe- 
ratur bis  40,2.    Puls  120.    Respiration  36. 

4.  Juni.  Heute  keine  Krämpfe  mehr,  nur  zuweilen  leichte,  ticartige 
Zuckungen  im  Facialisgebiet.  Sensorium  etwas  freier.  Morgens  nimmt  Patient 
etwas  flüssige  Nahrung.  Gegen  Mittag  beginnender  Stertor.  Puls  klein,  an- 
regelmässig, sehr  beschleunigt. 

Mittag  27^  Uhr  Exitus  letalis. 

Eia  für  Seelenstörung  hereditär  nicht  belasteter  Mann  zieht  sich 
im  26.  Lebensjahre  eine  luetische  Infection  zu,  deren  erste  Erscheinungen 
«luscheinend  nicht  gründlich  behandelt  wurden.  Erst  2  Jahre  später, 
nach  dem  an  Lues  congenita  erfolgten  Tode  des  ersten  Kindes,  folgte 
eine    gründliche   Inunctionskur,    welcher    in    der   folgenden   Zeit  vei^ 
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schiedentlich  Jodkalitherapie   sich    anschliesst.     1887    wird    dann  dem 
Patienten  eine  Tochter  geboren,  welche  lebt  und  gesund  ist. 

Dreizehn  Jahre  nach  der  Infection,  im  39.  Lebensjahre  des  Patienten, 
tritt  bei  dem  sonst  gesunden  Manne  plötzlich  ein  apoplectiformer  An- 
fall anf,  mit  Verwirrtheit  und  Schwerfälligkeit  der  Sprache.  Der  An- 
fall geht  rasch  vorüber  und  hinterlässt  keinerlei  Erscheinungen.  £8 
folgen  jedoch  nun  noch  öfters  derartige  Anfälle  mit  lähmungsartigen 
Erscheinungen  und  Verwirrtheitszuständen,  während  Patient  sonst  geistig 
völlig  klar  und  verständig  ist. 

Erst  1  Jahr  nach  jenem  Anfall  zeigt  sich  eine  Veränderung  in  dem 
Wesen  des  Patienten.  Er  wird  aufgeregt,  leicht  reizbar,  grob,  die  zu 
jener  Zeit  passager  auftretenden  articulatorischeu  und  aphasiscben 
Störungen  trugen  vielleicht  noch  dazu  bei,  seine  Reizbarkeit  zu  ver- 
mehren. 

Patient  ergiebt  sich  dem  Trünke,  vernachlässigt  sein  Geschäft, 
weiches  dem  Ruin  entgegeneilt. 

Während  einer  neuen  Inunctionskur  tritt  Anfang  Juli  1894  ein 
heftiger  Erregungszustand  auf,  mit  Verwirrtheit,  Sinnestäuschungen,  ver- 
stärkten Sprachstörungen.  Das  Anhalten  dieses  Zustandes  macht  die 
Aufnahme  in  die  hiesige  Irrenheilanstalt  nothwendig. 

Hier  ergiebt  die  körperliche  Untersuchung:  Verschiedenheit  in  der 
Innervation  des  Gesichtsfacialis,  enge  Pupillen,  der  Patellarsehnenreilex 
ist  links  schwach,  rechts  normal.  Articulatorische  Sprachstörungen; 
psychisch  Euphorie  mit  motorischer  Erregung. 

Schon  am  Tage  nach  der  Aufnahme  wird  Patient  ruhiger  und  giebt 
klare  Auskunft  über  seine  Person.  Auch  in  der  nächsten  Zeit  benimmt 
er  sich  correct,  zeigt  aber  eine  labile  Stimmung,  wechselnd  theils  ohne 
ersichtlichen  Grund,  theils  unter  dem  Einfluss  äusserer  Vorgänge,  theils 
in  Folge  der  aphasischen  Anfälle  mit  rechtsseitigen  Lähmungserschei- 
nimgen,  welche  inmier  von  starker  gemüthlicher  Depression  gefolgt 
sind.  Diese  Anfälle  treten  in  der  ersten  Zeit  in  kürzeren,  dann  in 
längeren  Intervallen  auf.  Die  Sprache  ist  dabei  ganz  oder  fast  ganz 
geschwunden.  Gleichzeitig  mit  dem  Sprach verlust  sehen  wir  Paresen 
theils  der  rechten  oberen,  theils  der  rechten  unteren,  theils  beider 
rechten  Extremitäten  zusammen  auftreten.  Manchmal  besteht  auch  nur 
eine  lähmongsartige  Schwäche  der  rechten  Extremitäten,  mit  dem  Ge- 
fühl des  Taubseins,  Kriebelns  und  Ziehens  in  denselben.  Der  Sprach- 
verlast wie  die  Paresen  hatten  eine  Dauer  von  wenigen  Minuten  bis  zu 
einigen  Tagen,  zuweilen  überdauert  die  Parese  die  Aphasie.  Diese  An- 
We  setzen  plötzlich  ein.  Das  Sensorium  ist  während  derselben  meist 
frei.    Die   aphasischen  Störungen  haben  theils  den  Charakter  der  sen- 
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sorischen  Aphasie  (Worttaubheit),  indem  Patient  die  an  ihn  gerichteten 
Worte  nicht  versteht,  theils  den  der  amnestischen  Aphasie,  indem  ihm 
das  Worterinnerungsbild  für  eine  Reihe  von  Gegenständen  verloren  ge- 
gangen ist.  Neben  diesen  Anfällen  bestehen  zeitweise,  constant  rechts- 
seitige Gehörstäuschungen;  telephonartig  hört  Patient  —  inhaltlich 
seinem  Gedankengang  entsprechende  —  Stimmen  seines  Kindes,  seiner 
Frau,  Orgel-  und  Ciavierspiel. 

Geistig  steht  Patient  zwar  nicht  ganz  auf  der  Höhe,  es  fehlt  ihm 
eine  Einsicht  in  seine  geschäftliche  Lage,  dagegen  besteht  kein  tieferer 
Intelligenzdefect,  er  ist  wohl  orientirt  über  Tag,  Zeit,  Umgebung,  das 
Gedäcbtniss  ist  ziemlich  gut.  Die  Schrift  ist  zittrig,  aber  ohne  be- 
sonderen Charakter.  Die  articulatorischen  Sprachstörungen  sind  Schwan- 
kungen unterworfen.  Fast  andauernd  bestehen  heftige  Kopfschmerzen, 
zuweilen  auch  Schmerzen  im  Nacken. 

Patient  besitzt  Krankheitseinsicht.  Er  führt  seine  Krankheit  auf 
die  luetische  Infection  zurück  und  von  einer  Inunctionskur  verspricht 
er  sich  Genesimg.  Die  Ausführung  einer  solchen  im  December  1894 
versetzt  ihn  denn  auch  für  die  Dauer  derselben  in  eine  euphorische 
Stimmung,  welche  selbst  durch  einen  intercurrenten  Gichtanfall  keine 
Beeinträchtigung  erieidet. 

Schon  vor  Beendigung  der  Inunctionskur  wird  von  Seiten  der  Augen 
Folgendes  constatirt:  Beide  Pupillen  sind  sehr  verengt.  Die  rechte  ist 
grösser  wie  die  linke.  Beiderseits  träge  Lichtreaction.  Die  rechte 
Papille  ist  blasser  wie  die  linke.  Die  degenerativen  Processe  im  Gehirn 
haben  also  gegen  früher  F'ortschritte  gemacht.  Ueberhaupt  beginnt  jetzt 
das  Krankheitsbild  einen  anderen  Charakter  anzunehmen.  Während 
seither  bei  wechselndem  psychischem  Verhalten  und  sich  gleichbleibender 
massiger  Herabsetzung  der  Intelligenz  die  passageren  Paresen  und  apha- 
sischen  Störungen  das  Krankheitsbild  beherrschten,  tritt  nun  ein  inuner 
mehr  progressiver  Verfall  der  geistigen  Fähigkeiten  zu  Tage.  Patient 
bietet  immer  mehr  das  Bild  eines  Kindes,  seine  Stimmung  ist  eine 
ausserordentlich  labile,  es  besteht  ein  schroffer  Wechsel  zwischen  grosser 
Euphorie  und  heftigen  depressiven  Erregungszuständen,  grosse  Einsichts- 
losigkeit  in  die  Lage,  Schwachsinn.  Bald  auch  treten  blühende  Grössen- 
Ideen  auf:  er  ist  Kurfürst,  verschenkt  Millionen,  Orden  und  Ehrenzeichen, 
besitzt  immense  Reichthümer  und  ist  gesund  wie  noch  nie. 

Aphasische  Anfälle  mit  rechtsseitigen  Paresen,  zum  Theil  auch  der 
ganzen  rechten  Körperhälfte  sehen  wir  auch  in  dieser  Periode,  wenn 
auch  seltener,  doch  in  ähnlicher  Weise  wie  früher,  auftreten.  Auch 
Sprache  und  Schrift  nehmen  immer  mehr  den  paralytischen  Charakter 
an,  kurz  es  entwickelt  sich  ein  der  Paralyse  gleiches  Bild. 
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Ende  des  Jahres  1895  tritt  eine  Serie  paralytischer  Anfälle  auf, 
mit  Krämpfen  in  den  linken  Extremitäten,  nur  einmal  ist  der  rechte 
Arm  an  den  Krämpfen  betfafeiligt.  Derselbe  bleibt  für  einige  Zeit 
paretisch. 

Zuweilen  bestehen  auch  jetzt  noch  klarere  Momente,  in  welchen 
Patient  ein  auffallend  treues  Gedächtniss  für  Ereignisse  der  früheren 
Vergangenheit  zeigt.  Bald  aber  schwinden  auch  diese  und  völlige 
Demenz  tritt  ein. 

Im  Frühjahr  1896  sind  die  Pupillen  lichtstarr  geworden.  Der 
Patellarsehnenreflex  ist  links  spurweise  vorhanden,  rechts  deutlich.  Nach 
Tcreinzelten  Anfällen  am  31.  April  1896  tritt  Ende  Mai  eine  weitere 
Serie  paralytischer  Anfälle  auf,  mit  Krämpfen,  auch  jetzt  vorwiegend 
der  linken  Korperhälfte,  zuweilen  auf  die  rechte  übergreifend;  einige 
Male  wurden  gekreuzte  Krämpfe  beobachtet.  Das  Körpergewicht  ist  im 
Laufe  eines  Jahres  von  160  Pfund  auf  117  Pfund  gesunken. 

Nachdem  klinisch  die  Erscheinungen  einer  Pneumonie  festgestellt, 
erfolgt  am  4.  Juni  1896  der  Exitus  letalis. 

Bei  der  Frage  nach  der  Aetiologie  der  Erscheinimgen  dieses  Krank- 
bildes ist  auch  hier  wohl  mit  Recht  die  anamnestisch  sichergestellte 
Lnes  als  Ursache  zu  betrachten.  Schon  der  erste  apoplectiforme  Anfall 
im  Frühjahr  1893,  plötzlich  einsetzend  und  rasch  vorübergehend,  deutet 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  luetische  Veränderung  der  Ge- 
himgeßsse. 

Die  Veränderung  in  dem  Wesen  des  Patienten,  die  Erregungszu- 
stände, die  Abnahme  der  geistigen  Functionen  können  wir  vielleicht 
dmxjh  eine  grössere  Ausdehnung  dieses  Processes  erklären.  Besonders 
die  aphasischen  Anfälle  mit  den  constant  rechtsseitigen,  zum  Theil  die 
ganze  rechte  Körperhälfte  betreffenden  passageren  Paresen  deuten  auf 
Störung  in  der  Blutzufuhr  zur  linken  Capsula  interna,  zu  den  Sprach- 
windungen. Wir  hätten  also  hier  endarteriitisch  veränderte  Gefässe  zu 
rermuthen,  mit  ihren  Folgezuständen  Ischämie  und  Blutung. 

Würden  wir  für  die  Paresen  luetische  Processe  der  Gehirnhäute 
über  der  linken  motorischen  Region  annehmen  (gummöse  Meningeal- 
affection),  so  würde  der  Wechsel  in  dem  Auftreten  und  Verschwinden 
der  Ausfallerscheinungen  wohl  kein  so  schneller  gewesen  sein. 

Die  anhaltenden  Kopfschmerzen  können  sowohl  durch  Gefäss-  wie 
Meningealafifection  bedingt  sein.  Für  ein  Ergriffensein  der  spinalen 
Meningen  spricht  der  Nackenschmerz. 

Die  sonstigen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystenis 
wie  der  ganze  letzte  Verlauf  der  Krankheit  entsprechen,  wie  wir  sehen, 
dem  Bilde  der  Dementia  paralytica. 
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Ob  es  sich  hier  wirklich  am  eine  solche  handelt,  soll  bei  der  Be- 
sprechung des  anatomischen  Befundes  erörtert  werden. 

Section:  5.  Juni  18%.  16  Stunden  post  mortem.  Mittelgrosse  Leiche 
mit  massiger  Todtenstarre,  zahlreiche  Todtenflecke  am  Rücken;  gater  Er- 
nährungszustand. Zwerchfellstand  beiderseits  unterhalb  der  4.  Kippe.  Herz- 
beutel ohne  vermehrte  Flüssigkeit.  Die  Grösse  des  Herzens  entspricht  der 
Grösse  der  geballten  Faust  der  Leiche.  Die  Atrioventriculark läppen  sind  für 
zwei  Finger  durchgängig.  Im  rechten  Vorhof  dickflüssiges  Blut.  Linkes  Herz 
leer,  die  Klappen  an  den  grossen  Gefassen  schliessen  prompt.  Linker  Ventrikel 
1,25  Ctm.,  rechter  Ventrikel  0,5  Ctm.  Wanddicke.  Musculatur  des  rechten 
Ventrikels  schlaff.  Bei  Flach  schnitten  findet  sich  daselbst  gelbliche  Strichlung. 
Am  Bulbus  aortae,  Aorta  ascendens  und  descendcns  ziemlich  hochgradige 
Arteriosklerose  von  schwieliger  Beschaffenheit.  An  der  Valvula  mitralis,  an 
den  Coronararterien,  an  der  Arteria  fcmoralis  kleinere  atheromatöse  Herde. 
Linke  Lunge  im  Unterlappen  sehr  blutreich,  überall  lufthaltig.  Rechte 
Lunge  fühlt  sich  namentlich  im  Unterlappen  derb  an;  daselbst  herausge- 
schnittene Stückchen  sinken  bei  der  Schwimmprobe  unter.  Zwischen  den 
derben  blutreichen  dunkelrothen  Partien  sind  noch  einige  Inseln  helleren  luft- 
haltigen Lungengewebes. 

Milz  etwas  vergrössert,  weich. 
Nieren  normal. 
Darm  ohne  Veränderung. 
Magen  stark  dilatirt. 

Leber  26  Ctm.  lang,  21  hoch,  6  dick;  leichte  Verdickung  in  der  Leber- 
kapsel; Leber  fettreich,  sonst  ohne  Veränderung. 
Hoden  sind  atrophisch. 

Gehirn  und  Rückenmark.  Schädeldach  mit  der  Dura  fest  verwachsen ; 
bei  Abnahme  desselben  entleert  sich  aus  der  Schädclhöhle  reichlich  dunkles, 
flüssiges  Blut;  im  Sinus  longitudinalis  ein  zusajnmenhängendes  Speckgerinnsel. 
Arachnoidealzotten  nicht  ungewöhnlich  stark  entwickelt.  Schädeldach  leicht. 
Diploe  reichlich  entwickelt,  an  der  Innenfläche  der  Stimnaht  leichte  Osteophyten- 
bildung.  An  der  Innenfläche  der  Dura  der  Convexität  zarte  pachymeningitische 
Anflüge.  Gehirngewicht  1270  Grm.  Das  Grosshirn  bedeckt  das  Kleinhirn  voll- 
ständig. Die  weichen  Häute  sind  auf  der  Convexität,  besonders  in  den  vorderen 
Abschnitten,  getrübt  und  fleckweise  verdickt.  Die  Arachnoidealräume  enthalten 
über  den  weiten  Furchen  des  Stirnlappens  reichlich  Flüssigkeit.  An  der  Basis 
sind  die  weichen  Häute,  besonders  über  den  Klüften,  aber  auch  im  Bereiche 
der  Fossa  Sylvii  diffus  getrübt  und  verdickt.  Die  Orbitalflächen  der  Stim- 
lappen  sind  fest  mit  einander  verklebt.  lieber  der  Spitze  des  Stirnlappens  sind 
die  weichen  Häute  zu  einer  sulzigen  Masse  von  nicht  unerheblicher  Dicke  ver- 
ändert, desgleichen  über  der  Brok ansehen  Windung. 

Die  Entwicklung  der  Inselwindungen  gelingt  nicht  ohne  Suhstanzverluste 
seitens  der  Rinde.  Bei  Versuchen  die  Pia  abzuziehen,  wird  im  Bereiche  des 
Stirnlappens  allenthalben  die  Rinde  mit  verletzt.    Von  den  Gefassen  an  der 
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Basis  erscheinen  die  Arteria  fossae  Sylrii  dextra,  die  Arteria  commnnicans 
posterior  sinistra,  die  Arteria  cerebri  anterior  dextra  tbeils  auf  grössere  Strecken, 
theils  fleckweise  verändert:  nämlich  auffallend  schmal  and  von  weissem 
fleckigem  Aussehen.  Bei  der  Eröffnung  der  Art.  foss.  Sylv.  dexu  zeigt  sich 
dieselbe  fast  ganz  durch  einen  festen  gelben  Strang  verlegt. 

Die  Stirnwindungen  sind  besonders  an  der  Spitze  deutlich  verschmälert 
und  kammförmig  zugespitzt.  Die  Rinde  des  Stimlappens  ist  schmal  und  weich. 
Die  Marksubstanz  reich  an  Blutpunkten.  Im  Querschnitt  der  Broca*schen 
Windung  ist  die  Markleiste  von  einem  dunkelen  braunen  Streifen  umsäumt. 

Die  Seitenventrikel  sind  stark  erweitert,  das  Ependym  derselben  allent- 
halben gekö/nt,  besonders  in  der  Gegend  des  Septum  pellucidum  und  in  der 
Umgebung  des  Foramen  Monroi. 

In  der  Spitze  des  linken  Vorderhornes  bestehen  Verwachsungen  zwischen 
dem  Schwanzkern  und  dem  Septum  pellucidum.  Starke  chronische  Arachnitis 
der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarks  und  besonders  im  Bereiche  des  ganzen 
Brustmarks.   An  den  Querschnitten  ist  makroskopisch  nichts  Auffälliges. 

Stücke  aus  dem  linken  Stirnhim,  dem  linken  Gyrus  fomicatus,  der  linken 
Gentralwindung  und  dem  linken  Cuneus  kommen  in  Osmiumsäure  zur  Unter- 
sach ang  nach  der  Ex  n  er 'sehen  Methode. 

Das  Gehirn  wird  in  Frontalschnitte  zerlegt  und  in  lOproc.  Formollösung 
gehartet  Arteria  basilaris,  Arteriae  fossae  Sylvii  dextra  et  sinistra  werden  in 
Alkohol  gehärtet.    Das  Rückenmark  kommt  in  Müll  er 'sehe  Flüssigkeit. 

Die  Untersuchung  der  in  Osmiumsäure  eingelegten  Stückchen  des  Gehirns 
ergiebt  nach  der  Exn  er 'sehen  Methode  folgenden  Befund: 

1.  Linkes  Stirnhirn:  Vollkommener  Schwund  der  Tangential  fasern 
und  erheblicher  Schwund  der  Radiärfasem. 

2.  Linker  Gyrus  fornicatus:  Verminderung  der  Tangentialfasern. 
Zahlreiche  sehr  wohl  entwickelte  Spinnenzellen.  Der  Oberflächenrand  wird  von 
den  Spinnenzellen  so  dicht  eingenommen,  dass  er  wie  ein  Filzwerk  erscheint. 
Äöffallend  viele  Gefässe,  vereinzelte  Gefasssprossen  und  neugebildele  Schlingen. 

3.  Linke  Gentralwindung:  Ganz  vereinzelte  Tangentialfasern,  massen- 
hafte Spinnenzellen. 

4.  Linker  Cuneus:  Kein  bedeutenderer  Fasernschwund.  Geringe  Vcr- 
mehrung  der  Spinnenzellen. 

Aus  den  in  lOproc.  Formollösung  gehärteten  Frontalschnitten  des  Ge- 
hirns werden  Theile  herausgeschnitten  und  zur  Färbung  nach  Weigert 
Tesp.  Pal  mit  Müller 'scher  Flüssigkeit,  zum  Theil  mit  5  pCt.  Ammonium 
hichromicum  und  2pCt.  Chromalaun  in  Wasser  (C.  Weigert,  Neuroglia,  Fest- 
schrift, Frankfurt  1895,  S.  137)  nachbehandelt.  Die  Einbettung  geschieht  in 
Celloidin.  Die  nach  Exner  mikroskopisch  untersuchten  Gehimpartien  geben 
nach  der  Weigert 'sehen  Methode  (Hämatoxylin-Blulaugensalz)  den  gleichen 
Befund. 

Rechtes  Stirnhim  (Weigert):  Vollkommener  Schwund  der  Tan- 
gentialfasern, erheblicher  Schwund  der  Radiärfasem. 
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Rechte  Insel,  rechter  Gyrus  fornicatns  (Weigert):  Erhebliche 
Verminderang  der  Tangen tialfasern. 

Rechte  Centralwindung,  rechter  Gunens  und  ein  anderes  Stock 
des  Hinterhauptlappens  (Weigert):  Spärliche  Tangentialfasern ;  zum  Theil 
nicht  mit  der  Oberfläche  parallel  verlaufend,  sondern  schräg  durcheinander  ge- 
worfen erscheinend.  Schnitte  genannter  Gehirnpartien  wurden  femer  gefärbt 
mit  Hämatoxylin-Eosin,  nach  van  Giesson,  mit  Ehrliches  Hämatoxjlin, 
Vesuvin,  Carmin.    Ebenso  Schnitte  der  Lamina  perforata  anterior. 

Lamina  perforata  anterior:  Das  Bindegewebe  der  weichen  Häute  er- 
scheint zum  Theil  nicht  unerheblich  verdichtet  und  stärker  als  sonst.  Die 
Meningen  liegen  meistens  der  Oberfläche  des  Gehirns  dicht  an.  An  einzelnen 
Stellen  zeigt  sich  jedoch  zwischen  derOberfläche  des  Gehirns  und  den  Meningen 
ein  kleiner  Spalt,  welcher  von  einer  amorphen,  sich  mit  Eosin  punktförmig 
leicht  rosa  färbenden  Masse  eingenommen  wird,  in  welcher  mehr  oder  minder 
zahlreich  runde  Zellen,  vielfach  mit  gelapptem  Kern,  eingelagert  sind.  An 
vielen  Stellen  sieht  man,  wie  die  Gefasse  von  der  Pia  aus  nach  dem  Gehirn 
sich  durch  diese  Massen  hindurch  hinüberbrücken.  Manchmal  durchsetzen  auch 
Büschel  von  Neurogliafasern  diese  Spalten,  um  bis  an  die  Pia  heranzuziehen. 
An  Präparaten  nach  der  van  Giesson 'sehen  Methode  gefärbt,  heben  sich 
diese  rothgelb  gefärbten  Fasern  deutlich  von  dem  scharf  roth  tingirten  Binde- 
gewebe der  Pia  ab.  Die  weichen  Häute  sind  dicht  von  runden  Kernen  durch- 
setzt, um  welche  herum  sich  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  ein  deutlicher 
Protoplasmaleib  erkennen  lässt.  Diese  Inflltration  ist  gleichmässig  stark  auf 
der  Höhe  der  Gyri  und  in  der  Tiefe  der  Windungen.  Häufig  sieht  man  speciell 
in  der  Umgebung  der  Gefasse  eine  besonders  starke  Ansammlung  von  Kernen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  an  der  Pia  ist  auch  im  Gehirngewebe  um  die  Ge- 
fasse herum  eine  ausserordentlich  starke  Ansammlung  von  Kernen  zu  con- 
statiren.  So  sind  an  Querschnitten  von  Gefässen  diese  von  einem  mehr  oder 
minder  breiten  Hofe  von  Kernen  umgeben  (s.  Fig.  1  u.  2).  Da  wo  die  Schnitte 
die  Gefasse  in  ihrer  Längsrichtung  treff'en  oder  parallel  mit  ihnen  verlaufen, 
sieht  man  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Gefasse  breite  Züge  von  runden 
Kernen  dicht  gedrängt  die  Gefasse  begleiten. 

Aber  auch  sonst  sind  im  Gehimgewebe  überhaupt  erheblich  mehr  Kerne, 
als  man  in  normalen  Gehirnen  antriff't;  besonders  stark  ist  diese  Vermehrung 
der  Kerne  in  den  oberen  Partien  der  Rinde  (I.  Rindenschicht,  Meynert).  Hier 
erscheint  das  ganze  Gewebe  aufgelockert  und  nur  aus  einer  Masse  von  derberen 
oder  feineren  Fasern  zu  bestehen.  Meistens  zeigen  diese  Fasern  an  der  Ober- 
fläche des  Gehirns  eine  parallel  mit  dieser  verlaufende  Anordnung.  An  einzelnen 
Stellen  sind  jedoch  diese  Fasern  auch  senkrecht  zur  Oberfläche  des  Gehirns 
angeordnet  und  ragen  dann  vielfach  büschelförmig  über  sie  hinaus.  In  diesen 
alieräussersten  Partien  finden  sich  Kerne  nicht,  sie  sind  aber  dann  besonders 
dicht  an  der  inneren  Grenze  dieser  faserigen  Schicht  gelagert.  Zum  Theil  kann 
man  erkennen,  dass  diese  Fasern  mit  den  Neurogliakemen  in  Verbindung  stehen 
und  nichts  anderes  darstellen,  als  die  Ausläufer  der  Neurogliazellen.  Ueberail 
sind  diese  Nenrogliazellen  ausserordentlich  protoplasmaarm,  meistens  ist  nur 
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tn  der  einen  Seite  des  Kernes  Protoplasma  vorhanden.  In  den  GAnglienzellen 
findet  sieb  vielfach  Pigment  angeordnet.  In  der  Umgebung  einzelner  Gefasse 
sind  mehr  oder  minder  zahlreiche  Ansammlungen  von  rothen  Blutkörperchen. 
Zorn  Tbeil  erstrecken  sich  diese  Blutungen  in  unverändertes  Gewebe,  zum  Theil 
in  iofiltrirtes  (s.  Fig.  3).  In  einigen  dieser  Blutungen  ist  Blutpigment  zu 
sehen.  ^  Die  beschriebenen  Erscheinungen  finden  sich  in  allen  untersuchten 
Gehimpartien ;  im  Hinterhauptslappen  sind  die  meningitischen  Erscheinungen 
und  die  Keminfiltration  um  die  Gefasse  etwas  geringer  wie  in  den  vorderen  Ge- 
himpartien, aber  immer  noch  sehr  erheblich  und  auffallend.  Besonders  in  den 
vorderen  Gehimpartien  sind  sehr  zahlreiche  woblausgebildete  Spinnenzellen 
und  vermehrte  Gefasse.  Bei  einer  eingehenderen  Zerlegung  des  Gehirns  Hessen 
sich  Herderkr&nkungen  nicht  nachweisen. 

Arteria  basilaris,  rechte  und  linke  Art.  fossae  Sylvii:  Gel loidinein bettun g, 
Seiienqnerscbnitte.    Färbung:  Ehrlich 's  Hämatoxylin. 

HämatoTjlin-Eosin  (ergab  die  schönsten  Präparate) ;  Vesovin  vanGiesson. 

1.  Arteria  basilaris:  Auf  allen  Schnitten  ist  die  Intima  in  einem 
grossen  Theiie,  fast  der  Hälfte  der  Peripherie,  erheblich  verdickt.  Die  Kerne 
der  verdickten  Intima  präsentiren  sich  im  Allgemeinen  als  langgestreckte 
Stäbchen;  nur  hin  und  wieder  trifft  man  auf  Kerne,  welche  eine  mehr  rund- 
liche, zuweilen  wohl  auch  gelappte  Form  haben.  Einzelne  der  Kerne  sind  sehr 
schmal  und  bei  Hämatoxylin Hirbung  tief  dunkel  gefärbt,  während  andere  etwas 
breiter  sind  und  matter  gefärbt  erscheinen. 

An  den  meisten  Präparaten  schiebt  sich  von  der  einen  Ecke  der  ver- 
dickten Intima  aus  ein  neugebildetes  Blatt  der  Elastica  eine  weitere  oder 
kürzere  Strecke  über  die  Verdickung  der  Intima  hinweg  und  schliesst  sie  somit 
gegen  das  Lumen  des  Gefasses  ab.  Dieses  neugebildete  Blatt  der  Ela^^tica  er- 
reicht im  Allgemeinen  das  andere  Ende  der  Verdickung  der  Intiraa  nicht  und 
ist  immer  ausserordentlich  viel  schmaler  als  die  ursprüngliche  Elastica,  welche 
stao  als  breiten,  hellen  scharf  begrenzten  Raum  durch  das  Präparat  ziehen  sieht. 

Auch  die  neugebildete  Elastica  zeigt,  wenn  auch  weniger  scharf  aus- 
geprägt, den  Zickzackverlauf  einer  normalen  Elastica.  An  einzelnen  Präparaten 
zieht  diese  neugebildete  Elastica  nicht  an  dem  Lumen  des  Gefasses  entlang, 
sondern  verliert  sich  in  den  neugebildeten  Massen  der  Intima. 

Auch  die  neugebildete  Elastica  ist  an  ihrer  dem  Lumen  des  Gefasses  zu- 
gewandten Fläche  von  einer  einfachen,  allerdings  nicht  überall  nachweisbaren 
Zellenlage  mit  langgestreckten  Kernen  bedeckt. 

Die  Muscularis  ist  bei  der  grösseren  Anzahl  der  Präparate  ni^ht  weiter 
verändert;  sie  ist  stark  entwickelt  und  zeigt  die  lammen  spin<l»lförniigen 
horizontal  gerichteten  Kerne.  Auch  zwischen  ihnen  sieht  man  hin  und  wieder 
einzelne  Kerne,  welche  mehr  rundlich  sind  oder  auch  eine  unregelniä>sige  Ge- 
stalt aufweisen.  An  einer  Anzahl  von  Präparaten  ist  die  Muscularis  und  zwar 
immer  an  der  Seite,  an  welcher  sich  die  stärksten  Verdickungen  der  Intima 
vorfinden,  erheblich  verschmälert,  an  einzelnen  Präparaten  ist  sie  sogar  so  ge- 
schwunden, dass  man  nur  in  der  Tiefe  zwischen  den  Falten  der  Elastica  einige 
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Kerne  der  Muskelfasern  wahrnimmt.    Irgend  eine  grössere  Menge  rundlicher 
Kerne  ist  in  der  Muscularis  nirgends  anzutreffen. 

Die  Adventitia  zeigt  zum  grossen  Theil  in  den  der  Muscularis  zunächst 
gelegenen  Schichten  ein  normales  Verhalten.  Es  ist  hier  in  dem  lockeren 
Bindegewebe  nur  eine  beschränkte  Anzahl  von  grösstentheils  länglichen  Kernen 
eingelagert.  Etwas  weiter  nach  aussen  triff!;  man  dann  jedoch  fast  überall  eine 
grössere  Menge  von  zum  Theil  in  Haufen  beisammenliegenden  dunkelblau  ge- 
färbten Kernen  (Hämatoxylin -Eosin),  von  denen  ein  Theil  deutlich  eine  geringe 
Menge  von  Protoplasma  in  seiner  Peripherie  erkennen  lässt  An  einzelnen 
Stellen  dringt  diese  Ansammlung  auch  in  die  Tiefe  der  Adventitia  nnd 
reicht,  allerdings  niemals  so  dicht  wie  in  der  Peripherie,  bis  gegen  die  Mus- 
cularis heran. 

An  den  Stellen,  an  denen  die  Muscularis,  wie  oben  geschildert,  so  stark 
geschwunden  war,  ist  auch  die  Adventitia  sehr  dünn  und  besteht  hier  nur  aus 
einer  geringen  Menge  von  derberem  Bindegewebe,  in  welchem  eine  ausser- 
ordentlich grosse  Anzahl  von  Kernen  eingelagert  ist,  welche  hier  bis  an  die 
Reste  der  Musculatur  resp.  bis  an  die  Elastica  heranreichen  (s.Taf.XI.,Fig.4). 

An  den  Vasa  vasorum,  welche  in  der  Adventitia  verlaufen,  erscheint  die 
Wandung  verdickt  und  an  Hämatoxjlin-Eosin-Präparaten  gleichmässig  rosa 
gefärtb,  fast  glänzend. 

Ein  kleines  in  der  Nähe  der  Arteria  basilaris  verlaufendes,  mit  ihr  ein- 
gebettetes und  geschnittenes  Gefäss  zeigt  an  der  Intima  keine  pathologischen 
Erscheinungen.  Ein  grosser  Theil  der  Peripherio  dieses  Gefässes  ist  nicht 
wesentlich  verändert.  Auch  hier  ist  nur  eine  massige  Anzahl  von  Kernen  in 
die  äussersten  Schichten  der  Adventitia  eingelagert.  An  einer  ciroumscripten 
Partie  schliesst  sich  jedoch  dann  nach  aussen  an  die  Adventitia  eine  Gewebs- 
partie,  welche  vollkommen  mit  runden  Kernen  durchsetzt  ist,  so  dass  sie  tief 
dunkelblau  (Hämatoxylin-Eosin)  erscheint  und  nur  eine  ganz  geringe  Menge 
rosa  gefärbten  Gewebes  erkennen  lässt. 

2.  Rechte  Arteria  fossae  Sylvii:  Die  Untersuchung  der  rechten 
Art.  foss.  Sylv.  ergiebt  an  verschiedenen  Stellen  einen  wesentlich  abweichenden 
Befund.  So  nimmt  die  Wucherung  der  Intima  an  manchen  Schnitten  nur  eine 
ganz  kleine  Partie  der  Circumferenz  ein  (s.  Fig.  5).  Wieder  andere  Präparate 
zeigen  so  gut  wie  keine  Veränderung  ausser  der  meist  peripheren  Infiltration 
der  Adventitia. 

Die  Mehrzahl  der  Präparate  zeigt  eine  ausserordentlich  starke  end- 
arteriitische  Wucherung.  Dieselbe  geht  von  fast  ^4  der  Peripherie  des  Lumens 
aus,  um  dieses  bis  auf  einen  kleinen  Theil  zu  verlegen.  Von  der  Oberfläche 
der  endarterii tischen  Wucherung  geht  ein  zum  Theil  aus  lockerem,  zum  Theil 
aus  festerem  Bindegewebe  bestehender  Strang  hinüber  nach  einem  Theil  der 
nur  mit  geringen  endarteriitischen  Wucherungen  bedeckten  Elastica.  Durch 
diesen  bindegewebigen  Strang  wird  das  schon  sowie  so  durch  die  end- 
arteriitische  Wucherung  erheblich  reducirte  Lumen  des  Gefässes  noch  mehr 
eingeschränkt.  In  diesem  das  Lumen  durchsetzenden  Bindegewebe  finden  sich 
sowohl   in  den  lockeren,   wie  in  den  derberen  Partien  mehrere  Gefässe  von 
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mittlerer  Grösse  mit   deutlich    entwickelter   Mnskalatur  und  Intima  (confer. 
Figur  6). 

An  einzelnen  Präparaten  sieht  man  den  vorerwähnten  bindegewebigen 
Strang  sich  an  seiner  Ansatzstelle  in  2  Schenkel  theilen,  so  dass  diese  mit  der 
daselbst  nar  wenig  gewucherten  Intima  ein  Lumen  in  sich  fassen,  in  welchem 
sich  rotbe  Blutkörperchen  vorfinden.  Ebenso  sind  auch  in  einzelnen  der  neu- 
gebildeten Gefasse  rothe  Blutkörperchen  zu  sehen  (Taf.  XL,  Fig.  7).  An  ein- 
zelnen Präparaten  ist  die  Intima  nur  an  einer  ganz  kleinen  Stelle  von  der  end- 
arteriitischen  Wucherung  verschont  geblieben.  An  wieder  anderen  Stellen  des 
Geßsses  ist  die  Endarteriitis  nicht  nur  auf  einen  Theil  der  Circumferenz  be- 
schränkt, sondern  überall  ausgebildet,  jedoch  immer  in  verschiedener  Stärke. 
Darch  diese  sehr  weitgehende  Wucherung  ist  das  Lumen  ganz  ausserordentlich 
eingeengt  und  liegt  in  Folge  der  unregelmässigen  Wucherung  excentrisoh  zu 
dem  ursprünglichen  Lumen  (Fig.  8,  bei  der  Section  eröffnet!). 

Die  Moscularis  ist  zum  grössten  Theil  gut  erhalten.  Doch  ist  sie  in  den 
am  meisten  endarteriitisch  veränderten  Präparaten  an  den  der  grössten  Breite 
der  Wucherung  entsprechenden  Stellen  erheblich  dünner  wie  an  den  anderen 
Theüen, 

An  einzelnen  Stellen  im  Verlauf  des  Gefasses  ist  die  Infiltration  mit  run- 
den Kernen  innerhalb  der  Adventitia  eine  besonders  starke.  Von  hier  aus  kann 
man  diese  runden  Kerne  mehr  weniger  zahlreich  durch  die  dünnen  Stellen  der 
Muscularis  und  durch  die  Elastica  hindurch  in  die  gewucherte  Intima  hinein 
verfolgen,  man  sieht  dann  hier  zwischen  den  mehr  länglichen  Kernen  dersel- 
ben eine  ziemliche  Anzahl  dicht  gedrängt  stehender  runder  Kerne.  Hier  finden 
sich  aach  in  den  das  restirende  Lumen  durchquerenden  Bindegewebssträngen, 
besonders  in  deren  lockeren  Partien,  mehr  runde  Kerne,  als.  in  den  anderen 
Partieen. 

3.  Linke  Arteria  Fossae  Sylvii:  An  einer  Reihe  von  Präparaten 
keine  besonderen  Abweichungen  von  der  Norm  ausser  der  überall  vorhandenen, 
hier  besonders  grossen  Menge  von  runden  Kernen  in  der  Adventitia. 

An  anderen  Stellen  ist  die  Intima  an  einem  Theile  der  Circumferenz  des 
Lamens  erheblich  verdickt,  so  dass  das  Lumen  in  beträchtlichem  Grade  ein- 
geengt ist.  An  den  Stellen,  an  welchen  die  Intima»diese  Verdickung  zeigt,  ist 
»ach  die  Anhäufung  der  runden  Kerne  in  der  Adventitia  erheblich  stärker,  an 
einigen  Präparaten  sogar  so  dicht,  dass  man  die  äussere  Schicht  der  Adven- 
titia als  dunkelblauen  Saum  sieht  (Hämatoxylin-Eosin-Präparate). 

An  den  der  verdickten  Intima  entsprechenden  Stellen  der  Muscularis  ist 
diese  auch  hier  dünner  und  sind  runde  Kerne  an  einzelnen  Partien  sichtbar, 
weiche  dichtere  Kernanhäufung  in  Adventitia  und  verdickter  Intima  verbinden. 
Die  Ansammlung  von  runden  Kernen  in  der  Adventitia  zeigt  sieh  noch 
stärker  an  einzelnen  kleinen  benachbarten  Gcfässen,  welche  mit  der  linken 
Arteria  Fossae  Sylvii  mitgeschnitten  worden  sind.  Das  Lumen  ist  erhalten, 
nicht  wesentlich  eingeengt.  Intima,  Muscularis  und  vor  Allem  die  ganz  erheb- 
lich verdickt«  Adventitia  sind  durchsetzt  mit  dicht  gedrängt  stehenden  runden 
Kernen  (s.  Taf.  XI.,  Fig.  9).    Einzelne  andere  mitgetroffene  Gefässquersohnitte 
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zeigen  theilweise  Verdickung  der  Intitna  und  Infiltration  mit  runden  Kernen 
in  der  Adventitia. 

Rückenmark:  Färbung  nach  Weigert,  Pal,  Mallory,  mit  NigrosLn, 
Hämatoxylin-Eosin,  Carmin.   Die  weichen  Haute  sind  ein  wenig  verdickt  and 
weisen  mehr  Kerne  auf,  als  man  an  normalen  Präparaten  wahrnimmt.     Diese 
zellige  Infiltration  ist  überall  in  der  Umgebung  der  Gefösse  besonders  aas- 
geprägt.    In  den  oberen  Partien  des  Rückenmarks,  im  Halsmark  ist  sie  am 
stärksten  und  nimmt  dann  allmälig  nach  dem  Lendenmark  zu  ab.  An  einzelnen 
Gefassen  lassen  sich  deutliche  endarteriitische  Veränderungen  nachweisen.    Die 
rechte  Pyramiden-Seitenstrangbahn  ist  hochgradig  degenerirt,  sie  hebt  sich  in 
W^eigert- Präparaten  deutlich  als  gelbes  Dreieck  ab.    Besonders  deutlich  ist 
auch  die  Abgrenzung  dieses  erkrankten  Gebietes  im  Halsmark  gegenüber  der 
intacten  Kleinhirn-Seitenstrangbahn.   Im  Allgemeinen  scheint  die  Degeneration 
im  Brustmark  am  intensivsten  zu  sein.   Mikroskopisch  lassen  sich  jedoch  auch 
in  dem  Gebiete  der  rechten  Pyramiden-Seitenstrangbahn  noch  einzelne  gut  er- 
haltene Fasern  nachweisen;  neben  ihnen  finden  sich  ausser  den  vollkommen  za 
Grunde  gegangenen  Fasern  Querschnitte  von  Fasern,  die  verschiedene  Stadien 
der  Degeneration  darbieten.    Zum  Theil  sind  in  den  Fasern  die  Axencylinder 
gequollen  und  die  ganzen  Fasern  als  solche  verdickt,  zum  Theil  stellt  das 
Myelin  der  Markscheide  nur  noch  eine  krümelige  Masse  dar,  in  der  von  einem 
Axencylinder  nichts  mehr  wahrzunehmen  ist.    An  anderen  Fasern  lässt  die 
Markscheide  eine  Art  concentrischer  Schichtung  erkennen.    Ausserdem  finden 
sich  vereinzelte  Schollen  Myelin  hier  vor. 

Der  linke  Pyramidenseitenstrang  lässt  makroskopisch  eine  Degeneration 
mit  Sicherheit  nicht  erkennen.  Im  unteren  Brust-  und  Lendenmark  zeichnet 
sich  ein  Feld  durch  etwas  hellere  Färbung  aus.  Mikroskopisch  ist  eine  erheb- 
liche Zunahme  des  Stützgewebes  und  Untergang  von  Nervenfasern  wahrzu- 
nehmen. Hauptsächlich  wird  dieses  Gebiet  aber  von  Fasern  eingenommen, 
welche  in  der  Degeneration  begriffen  sind  und  ein  Aussehen  haben,  wie  es  oben 
besprochen  ist.  Neben  diesen  findet  sich  jedoch  noch  eine  Anzahl  anscheinend 
normaler  Fasern  vor.  Auch  hier  finden  sich  Myelinklumpen,  welche  zum  Theil 
in  den  Septen  liegen.  Auch  im  Gebiete  der  Vorderseiten  stränge  finden  sich 
zerstreut  vereinzelte  mehr  oder  minder  degenerirte  Fasern. 

Im  Gebiete  der  Hinterstränge  ist  gleichfalls  eine  leichte  Vermehrung  des 
Stützgewebes  zu  constatiren;  besonders  deutlich  ist  diese  Zunahme  in  den 
GolTschen  Strängen.  Diese  Wucherung  der  Glia  ist  jedoch  nicht  so  stark, 
dass  sie  schon  makroskopisch  wahrgenommen  werden  könnte.  In  dem  ganzen 
Gebiete  der  Hinterstränge  finden  sich  erkrankte,  augenscheinlich  in  Degeneration 
befindliche  Fasern  vor.  Eine  Ausnahme  davon  machen  nur  die  ventralen  Felder. 
Ebenso  ist  auch  eine  Erkrankung  in  der  Lissauer'schen  Zone  zu  constatiren. 

Die  graue  Substanz  weist  ein  reichliches,  wohlerhaltenes  Fasemnetz  auf. 
Eine  Anzahl  von  Fasern  ist  allerdings  sehr  verdickt  und  heller  tingirt,  so  dass 
sie  nicht  für  normal  gelten  können.  Ein  Schwund  von  Fasern  ist  nur  in  dem 
Gebiete  der  Fürs  tn  er 'sehen  Felder  zu  finden.  Hier  ist  die  Degeneration 
rechts,   entsprechend   der   stärkeren  Degeneration  des  rechten  Seitenstrangs, 
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deutlicher  ausgeprägt  als  links.  Die  Degeneration  macht  sieh  auch  bereits 
makroskopisch  als  heller  gelber  Fleck  bemerkbar. 

Die  Fasern  der  vorderen  und  besonders  der  hinteren  Wurzeln  sind  viel- 
fach degenerirt;  in  den  hinteren  Wurzeln  finden  sich  im  Lendenmark  beider- 
seits circumscripte  Partien,  in  denen  die  Fasern  fast  vollkommen  zu  Grunde 
gegangen  sind;  man  sieht  hier  nur  noch  Reste  unregelmässig  gestalteter  Myelin- 
klompen. 

Der  Centralcanal  ist  besonders  im  Lendenmark  stark  erweitert  und  un- 
rfgelmässig  trapezförmig  gestaltet.  Eine  weniger  grosse  Erweiterung  zeigt  sich 
im  oberen  Halsmark.  Ueberall  ist  die  Wandung  des  Canals  mit  wohlerhaltenem 
Epithel  ausgekleidet.  In  seiner  Umgebung  finden  sich  vielfach  Ansammlungen 
von  Kernen,  die  oftmals  in  Nestern  zusammenliegen. 

Im  unteren  Halsmark  ist  der  Centralcanal  obliterirt;  an  einer  Stelle  sieht 
man  eine  Säule  von  Kemansammlungen. 


Nach  dam  Berichte  des  Herrn  Geheimen  Medicinalraths  Prof.  Dr. 
Marchand,  Director  des  pathologischen  Instituts  zu  Marburg,  welchem 
die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  zugesandt  wurden,  bieten  die- 
selben keine  sicheren  Zeichen  früherer  Lues,  ausser  der  für  einen  noch 
nicht  ganz  42jährigen  Mann  ausserordentlich  starken  Atheromatose  der 
Aorta  und  der  Art.  coronariae.  Es  sei  mir  hier  erlaubt  Herrn  Prof. 
Marchand  für  die  gütige  Durchsicht  der  mikroskopischen  Präparate 
meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Das  Gehirn  ist  in  seinem  Gewichte  stark  herabgesetzt.  In  den  Ven- 
trikeln Ependymitis  chronica.  Schon  makroskopisch  zeigt  sich  eine  er- 
bebliche Meningitis  besonders  der  vorderen  Gehimpartien,  sowohl  an 
der  Convexität,  wie  auch  an  der  Basis.  Einzelne  Gehirngefässe  sind 
schon  mit  blossem  Auge  als  verändert  zu  erkennen.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  bestätigt  sowohl  die  Meningitis,  wie  die  Veränderung  der 
Gefässe.  Die  Meningitis,  bei  welcher  besonders  die  riesige  Zellinfiltra- 
tion vor  Allem  um  die  Gefässe  auffällt,  ist  auch  in  geringerem  Grade 
am  Hinterhauptlappen  vorbanden.  Au  einzelnen  Stellen  erscheinen  die 
Meningen  von  der  Oberfläche  des  Gehirns  etwas  abgehoben,  so  dass 
man  einen  kleinen  Spaltraum  vor  sich  hat.  Augenscheinlich  handelt  es 
sich  in  diesen  Massen  um  Gerinnungsproducte  und  hat  sich  hier  wäh- 
rend des  Lebens  seröse  Flüssigkeit  befunden.  In  diesem  Hohlraum 
könnte  es  sich  einmal  um  den  sogenannten  His' sehen  Raum  handeln, 
es  wäre  jedoch  auch  möglich,  dass  sich  dieser  Raum  durch  Störung 
der  Lymphcirculation  erst  gebildet  hat. 

Die  untersuchten  Gefässe  zeigen  das  Bild  der  nach  Heubner  be- 
nannten Endarteriitis.     Zum  Theil  haben  sich  in  der  verdickten  Intima 
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neue  Gefässe  gebildet.  In  dem  Artikel  „Arterien^  (Ealenburg's  Real- 
encyklopaedie  1885)  hat  Marchand  sehr  ähnliche  Bilder  veröffentlicht. 
Das  an  mehreren  Präparaten  nachweisbare  Vordringen  von  runden  Ker- 
nen von  der  Adventitia  durch  die  Muscularis  nach  der  Intima  spricht 
vielleicht  für  ein  Fortschreiten  des  Processes  von  aussen  nach  innen. 
Die  Muscularis  ist  an  den  Stellen  der  stärksten  Verdickung  der  Intima 
mehr  weniger  atrophisch  (Druckatrophie?).  Ganz  besonders  auffallend 
ist  aber  die  sehr  starke  Infiltration  um  die  Gefässe  der  Gehimsabstanz 
selbst,  ein  ausserordentlich  diffuser  Process,  wenn  auch  in  den  vorderen 
Gehimpartien  stärker  entwickelt.  Sowohl  die  Endarteriitis  der  grOsser^i 
Gefässe,  wie  diese  Infiltration  um  die  Gefässe  der  Gehimsubstanz  be- 
dingen eine  nicht  unerhebliche  Einschränkung  der  Gefässlumina.  An 
mehreren  Stellen  ist  es  zu  kleinen,  zum  Theil  schon  älteren  Blutungen 
gekommen.  Der  Schwund  der  Tangentialfaseni,  Wucherung  der  Stütz- 
substanz ist  in  diesem  Falle  auch  auf  den  Hinterhauptlappen  ausgedehnt. 

Wir  haben  nun  einerseits  eine  Reihe  von  Momenten,  welche  eine 
wesentliche  Alteration  der  Blutcirculation  im  Gehirn  bedingen:  Vermin- 
derung der  Blutzufuhr,  mangelhafte  Ernährung.  Auf  der  anderen  Seite 
haben  wir  ein  Zugrundegegangensein  von  Gehimsubstanz:  Schwund  von 
Tangentialfasem.  Entsprechend  der  stärkeren  Alteration  der  vorderen 
Gehimgefässe  ist  daselbst  ein  stärkerer  Schwund  der  Nervenfasern  nach- 
weisbar. 

Der  Gedanke  ist,  glaube  ich,  hier  nicht  ganz  von  der  Hand  za 
weisen,  dass  das  Zugrundegehen  der  Nervenfasern  das  secundäre  ist;  in 
ähnlicher  Weise  vielleicht,  wie  Rumpf  (1.  c.)  annimmt,  nur  dass  die 
Momente,  welche  eniährungsstOrend  einwirken,  in  diesem  Falle  noch 
mächtiger  sind  wie  dort.  Doch  könnten  hier  auch  specifisch  luetische 
Processe  und  später  postsyphilitisches  Gift  zusammen  gewirkt  haben. 

Die  Rückenmarkshäute  bieten  in  ihren  oberen  Abschnitten  die  Er- 
scheinungen einer  Meningitis  spinalis.  Die  Gefässe  derselben  sind  ver- 
dickt und  auch  hier  ist  die  Ansammlung  von  Rundzellen  eine  besonders 
starke  in  der  Umgebung  der  Gefässe. 

Am  Rückenmark  selbst  ist  nicht  eine  Bahn  allein  erkrankt,  sondeni 
eine  diffuse  Schädigung  vorhanden.  Am  meisten  bat  der  rechte  Pyra- 
midenstrang gelitten.  Es  handelt  sich  also  um  eine  combinirte  Strang- 
erkrankung. 

Leider  konnten  durch  ein  Versehen  die  Bahnen  nicht  bis  in  das 
Gehirn  verfolgt  werden. 

Der  anatomische  Befund  entspricht  im  Allgemeinen  der  intra  vitam 
gestellten  Diagnose.  Die  vermuthete  Endarteriitis  ist  in  erheblichem 
Grade  vorhanden  und  können  wir  uns  durch  dieselbe  die  ersten  Enscbei- 
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Hangen  des  Krankbeitsbildes  erklären:  VerSndemng  in  dem  Wesen  des 

Patienten,  Abnahme  der  Intelligenz,   aber  erhaltene  Krankheitseinsieht 

Bei  der  starken  Endarteriitis  und  der  Infiltration  nm  die  Gehimgeftsse 

war  eine  vorübergehende   völlige  Verhinderung  des  Blntzuflusses   sehr 

leicht  möglich;  sie  bedingte  dann  die  apoplectiformen  und  aphasischen 

An^le,  sowie  die  Paresen.    Trotz  Jodkali  und  Inunctionscor  ist  hier 

der  Process  vorgeschritten.     Mit   dem  Einsetzen    des   Schwindens   der 

Tangentialfasem   entwickelt  sich   das  Bild    der  progressiven  Paralyse: 

fortschreitende  Demenz,  Grössenideen,  Silbenstolpem,  paralytische  AnftUe. 

D2S8  hier  trotz  der  Affection  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  die 

Patei/arsehnenrefleze  bei  dem  Patienten  nicht  gesteigert  waren,  erküft 

sich  ohne  weiteres  dadurch,  dass  der  Beflexbogen  durch  die  Erkrankung 

der  Hinterstränge  unterbrochen  war. 

Betrachten  wir  noch  einmal  in  aller  Kurze  die  sechs  Fälle  im  Zu- 
sammenhang, so  finden  wir  bei  Allen  eine  luetische  Infection  sicherge- 
stellt  Mit  Ansnahme  eines  Falles  (Fall  VI.)  konnten  auch  während 
der  hiesigen  Beobachtung  floride  spedfische  Processe  constatirt  werden. 

Was  das  Alter  der  Patienten  bei  dem  Einsetzen  der  psychischen 
Erkrankang  anlangt,  so  schwankt  dies  zwischen  dem  25.  und  51.  Le- 
bensjahre. 

Nur  bei  den  drei  letzten  Fällen  lässt  sich  das  Intervall  zwischen 
luetischer  Infection  und  psychischer  Erkrankung  näher  fixiren.  In  Fall  IV. 
beträgt  die  Zwischenzeit  offenbar  nur  wenige  Monate,  bei  Fall  VI.  13, 
bei  Fall  V.  sogar  20  Jahre. 

Anamnestisch  sind  in  den  drei  letzten  antisyphilitische  Curen  nach- 
gewiesM.   Im  Falle  IV.  ist  Auftreten  einer  Lues  cerebri  mit  psychischen 
Symptomen  kurz   nach  specifischen  Curen  auffallend.     Die  in  hiesiger 
Anstalt  eingeleiteten  und  durchgefohrten  Curen  haben  im  Falle  I.  (In- 
jectioDscur- Jodkali):    Heilung  specifischer  Erscheinungen,   im  Falle  II. 
(Jodkali):   massige  allgemeine  Besserung,  im  Falle  III.  (Jodkali):    Hei- 
lung eines  syphilitischen  Exanthems,   im  Falle  IV.  (Jodkali):    Heilung 
sSmmtlicher  Erscheinungen   herbeigeführt.    Im  Falle  VI.  erscheint   die 
hmnctionscur  ohne  Erfolg.    Nach  derselben   ninunt  das  Krankheitsbild 
immer  mehr  das  der  progressiven  Paralyse  an.    Ob  hier  ein  Zusammen- 
hang angenonmien  werden  kann,  ist  kaum  zu  entscheiden.    Im  Falle  V., 
wo  kurz  vor   der  Aufnahme   in   die   hiesige  Anstalt   eine   gründliche 
hranctionscor  stattgefunden  hatte,  tritt  weitgehende  Besserung  ohne  wei- 
tere spedfische  Therapie  ein. 

Von  den  männlichen  Patienten  gehören  zwei  den  höheren  Ständen, 
die  drei  Frauen  gehöre  den  moderen  Ständen  an. 
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In  drei  Fällen  bestanden  heftige  Kopfschmerzen,  zum  Theil  mit 
Nackenschnierzen  verbunden.  Hereditäre  Belastung  besteht  nur  in  zwei 
Fällen  (I.  und  Y.).  Das  psychische  Rrankheitsbild  ist  ein  recht  variables. 
Heitere  und  ängstliche  Erregung,  Depression  und  Euphorie,  morose, 
apathische  Stimmung  sehen  wir  bald  unter  einander  wechselnd,  bald 
unter  Hervortreten  nur  einer  dieser  Erscheinungen  auftreten.  In  zwei 
Fällen  ^V.,  V.)  bestehen  hypochondrische  Ideen,  in  einem  Falle  (VI.) 
bestehen  Gehörstäuschungen.  In  fünf  Fällen  wird  in  der  Anamnese  zu- 
nächst eine  Veränderung  in  dem  Wesen  der  Patienten,  Reizbarkeit, 
wechselnde  Gemüthsstimmung,  gleichgiltiges  Wesen,  verzeichnet,  welcher 
dann  die  eigentliche  psychische  Erkrankung  sich  anschliesst. 

Mit  Ausnahme  des  Falles  IV.,  wo  eine  Abnahme  der  Intelligenz 
nicht  nachzuweisen  war,  besteht  eine  solche,  wenn  auch  verschiedenen) 
nicht  allzu  erheblichen  Grades:  massige  geistige  Schwäche,  ohne  pro- 
gressiven Charakter.  Es  besteht  Einsicht  in  die  vorhandene  Krankheit, 
dieselbe  wird  unangenehm,  schmerzlich,  selbst  bis  zum  Lebensüberdmss 
empfunden.  Im  Falle  III.  und  VI.  treten  erst  da,  wo  überhaupt  das 
Krankheitsbild  mehr  dem  der  progressiven  Paralyse  zu  gleichen  beginnt, 
progressive  Demenz  und  Grössenideen  auf. 

Auf  somatischem  Gebiete  finden  wir  die  psychischen  Erscheinungen 
hauptsächlich  von  Augenmuskelstörungen  (Abducens,  Oculomotorius)  be- 
gleitet. Dieselben  zeigen  passageren  wechselnden  Charakter.  Besonders 
interessant  ist  das  einseitige  Graef ersehe  Symptom  in  Fall  II. 

Allerdings  findet  sich  in  allen  Fällen,  mit  Ausnahme  von  Fall  IV., 
theils  schon  bei  der  Aufnahme,  theils  im  Laufe  der  hiesigen  Beobach- 
tung erst  auftretend,  träge  Lichtreaction  resp.  Lichtstarre,  theils  einer, 
theils  beider  Pupillen.  Die  Wichtigkeit  dieser  Erscheinung  bei  der  Dia- 
gnose, besonders  bei  der  Frühdiagnose  der  Dementia  paralytica  ist  be- 
kannt. Bei  dem  Nachweis  gleichzeitiger  oder  sicher  vorausgegangener 
Lues  cerebri  büsst  jedoch  dieses  Zeichen  an  Wichtigkeit  ein;  nach 
Oppenheim,  Uhthoff,  Rumpf  u.  A.  kann  reflectorische  Pupillenstarre 
als  einzige  Erscheinung  einer  früheren  Hirnlues  zurückbleiben. 

In  allerletzter  Zeit  berichtet  Dr.  Fritz  Schanz^)  über  drei  nach 
früherer  luetischer  Infection  an  Lues  des  Centralnervensystems  erkrankte 
Patienten,  von  welchen  zwei  Augenmuskel lähmungen  mit  einseitiger 
reflectori scher  Pupillenstarre,  bei  Intactsein  der  Accommodation  zeigten; 
der  dritte  Patient  zeigte  beiderseits  reflectorische  Pitpillenstarre  mit 
rechtsseitiger  Accommodationsparese ,  links  bestand  früher  Acconmioda- 
tionskrampf,  jetzt  normale  Accommodation.     Neben  den  Störungen  von 


1)  Archiv  für  Augenheilk.,  ref.  im  Neurol.  Centralbl.  1897.  No.  1. 
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Seiten  der  Aagenamskalatnr  sind  es  ferner  die  theils  passageren,  theils 
chronisch  aphasischen  Störungen,  sowie  die  passageren  Paresen  theils 
des  Facialis,  theils  einer  oder  beider  Extremitäten,  welche  uns  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  (4)  entgegentreten.  Im  Falle  VI.  sehen  wir  apha- 
sische  Störungen  mit  rechtsseitigen  Paresen  einhergehen. 

Was  das  Kniephänomen  betrifft,  so  verhält  sich  dasselbe  normal  in 
eioem  Falle  (II.),  lebhaft  in  drei  Fällen  (I.,  IV.,  V.),  in  zwei  Fällen 
(ni.,  VI.)  bestand  Verschiedenheit  zwischen  rechts  und  links.  Hypal- 
gesie  war  von  Anfang  an  nur  in  dem  Fall  V.  nachweisbar.  Im  Fall  DI. 
ist  Hypalgesie  erst  später  aufgetreten.  Im  Falle  VI.,  welcher  unter 
dem  Bilde  der  Dementia  paralytica  zu  Grunde  geht,  erfolgt  noch  gegen 
das  Ende  hin  Reaction  auf  oberflächliche  Nadelstiche. 

Ataxie  erheblichen  Grades  befindet  sich  nur  im  Falle  ID.  nach  län- 
gerer Krankheitsdauer. 

Artieulatorische  Sprachstörungen,  theils  passageren  Charakters, 
waren  zum  Tbeil  schon  bei  der  Aufnahme  nachweisbar,  zum  Theil  zeig- 
ten sie  sich  erst  während  der  hiesigen  Beobachtung  (Fall  IV.  ausge- 
nommen). 

Das  Körpergewicht  verhält  sich  wie  bei  anderen  psychischen  Krank- 
heiten: Abnahme  während  der  erregteren  Krankheitsperioden,  Zunahme 
bei  Besserung,  bei  ruhigerem,  gleicbmässigerem  Verhalten. 

Auch  die  Menses  zeigen  ein  ähnliches  Verhalten  wie  bei  den  an- 
deren Störungen  der  Psyche:  sie  bleiben  aus,  um  bei  Abklingen  der 
Affection  wiederzukehren  (Fall  III.  und  IV.). 

Die  Krankheitsdauer  erstreckt  sich,  wiederum  mit  Ausnahme  des 
geheilten  Falles  IV.,  über  mehrere  Jahre  (41/2—3^/2  Jahre):  im  Falle  V. 
ist  dieselbe  offenbar  eine  noch  längere. 

Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  imter  den  soeben  nochmals  zu- 
sammengefassten  Krankheitserscheinungen  viele  sind,  welche  wir  ge- 
wohnt sind,  bei  der  Dementia  paralytica  anzutreffen.  So  Störung  in 
der  Pupillenreaction ,  artieulatorische  Sprachstörungen,  Sensibilitätsstö- 
nmgen,  Veränderung  der  Patellarsehnenreflexe. 

Ebenso  können  sämmtliche  oben  erwähnten  psychischen  Symptome 
auch  bei  der  Paralyse  vorkommen. 

An  der  Hand  der  beschriebenen  sechs  Fälle  glaube  ich  nun  bei 
der  Reihe  gemeinsamer  Züge  mit  Dementia  paralytica  als  differential- 
diagnostisch besonders  wichtige  Momente  die  folgenden  hervorheben  zu 
können: 

Die  Augenmuskelstörungen  von  wechselndem  Charakter,  passagere 
und  chronische  aphasische  Störungen,  passagere  Paresen,  geistige 
Schwäche  ohne  Progressivität  und  mit  lange  erhaltener  Krankheitsein- 
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sieht,  das  Auftreten  florider  specifischer  Procease,  der  günstige  Einfliin 
spedfischer  Therapie  (Möglichkeit  der  Heilung)  und  die  langjährige 
Krankheitsdauer. 

Eine  richtige  Differentialdiagnose  ist  gerade  in  solchen  Fällen  wegen 
der  Prognose  und  Therapie  von  der  grössten  Wichtigkeit. 


Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  meinem  früheren  Chef,  Hem 
Medicinalrath  Prof.  Dr.  Fr.  Tuczek,  Director  der  communalständischeo 
Irrenheilanstalt  und  der  psychiatrischen  Klinik  für  die  freundliche  Ueber- 
lassung  der  Fälle  und  für  die  Hülfe  bei  der  Bearbeitung  derselben 
meinen  verbindlichsten  Dank  auszusprechen.  Auch  Herrn  Dr.  A.  Buch • 
holz,  II.  Arzt  der  Irrenheilanstalt,  Privatdocent  der  Universität,  bin 
ich  für  seine  Hülfe  bei  der  Anfertigung  der  mikroskopischen  Präparate 
(Fall  VI.)  und  bei  der  Durchsicht  derselben  zu  grossem  Danke  ver- 
pflichtet. 


Erkl&ning  der  Abbildbmingeii  (Taf.  XI.  zu  Fall  YI.). 

Fig.  1  und  2.    Kemanhäufang  um  Gefässe  in  der  Grosshirnrinde. 

Fig.  3.    Blutungen  in  der  Umgebung  von  Rindengefassen. 

Fig.  4.    Querschnitt  der  Art.  basilaris. 

Fig.  5 — 8.  Querschnitte  der  Art.  fossae  Sylvii  dext. :  Wucherangen  der 
der  Intima,  zum  Theil  mit  neugebildeten  Gefassen. 

Fig.  9.  Querschnitt  durch  ein  kleines  Gefass  in  der  Nachbarschaft  der 
Art.  foss.  Sylv.  sin.  mit  Kernanhäufung  in  der  gewuoherten  Adventitia. 


XIX. 

Ein  neuer  Fall  yon  partieller  Yerwachsung  beider 

OrosshimhemisphSren. 

Von 
Dr.  R.  Seeligmann 

ans  Karlarahe. 

(Hierzu  Tafel  Xu.  und  2  Zinkographien.) 

JiLittheilungen  über  Hemisphärenverwachsungen  finden  sich  schon  in  der 
Literatur  aus  dem  Anfange  unseres  Jahrhunderts;  so  hat  Tiedemann^) 
in  seinen  „Beobachtungen  über  die  Missbildungen  des  Gehirns 
und  seinerNerven"  drei  derartige  Fälle  beschrieben;  auch  das  grosse 
Sammelwerk  Otto's^)  enthält  ähnliche  Beobachtungen,  doch  sind  die 
meisten  der  dort  mitgetheilten  Gehimanomalien  bei  Thieren  —  Schaf- 
mid  Schweinsgehirne  —  gefunden,  nur  ganz  vereinzelt  (CI— CXXXV) 
handelt  es  sich  um  Beobachtungen  am  menschlichen  und  zwar  meist  föta- 
lem Gehirne. 

Seit  dieser  Zeit  und  ganz  besonders  in  den  letzten  Jahrzehnten 
haben  sich  die  Veröffentlichungen  auf  diesem  Gebiete  gehäuft  und  wir 
verfügen  heute  über  eine  keineswegs  geringe  Zahl  einschlagender  Fälle. 

Wenn  ich  es  trotzdem  unternehme  einen  neuen  Fall  der  grossen 
Zahl  der  schon  bekannten  anzureihen,  so  geschieht  dies,  weil  auf  diesem 
Gebiete  noch  immer  keineswegs  Klarheit  herrscht,  und  weil  es  sich  bei 
der  Sichtung  der  in  der  Literatur  mitgetheilten  Fälle  zeigte,  dass  eine 
nicht  geringe  Anzahl  derselben,  theils  als  nicht  hierher  gehörig,  theils 
als  ungenau  beschrieben,  in  Wegfall  kommen  sollte.  So  will  ich  zu- 
nächst alle  die  Fälle  ausschliessen,  bei  welchen  Verkleben  der  beiden 

1)  Tiedemann,  Zeitschrift  für  Physiologie  von  Tiedemann  und  Tre- 
viranus.  Bd.  I.  Heft  1.  1824. 

2)  Otto,  Monstroram  DG  Descriptio  Anatomica.   1841. 
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Hemisphären  oder  ein  Ueberbrücken  der  Stelle  der  sagittalen  Längs- 
spalte  durch  nur  vereinzelte  Hirnwindungen  eine  Verwachsung  nur  vor- 
täuschte und  möchte  die  Bezeichnung  der  totalen  oder  partiellen  Ver- 
wachsung der  Hemisphären  nur  für  die  Fälle  bestehen  lassen,  bei  wel- 
chen ausser  dem  Zusammenfiiessen  der  Rinde,  auch  das  Mark  weiss  der 
beiden  Hemisphären    ohne  jegliche  Grenze  in  einander  übergeht.     Bei 
einer  solchen  Einschränkung  erübrigen  zunächst  die  Fälle  von  Tiede- 
mann,    Otto,    Aebyi),    Rohon«),    Turner»),   Richter*),    Wille^), 
Hadlich®),  Kaufmann^),  Rüdinger®);    aber  auch  von  diesen  Beob- 
achtungen hat  ein  grosser  Theil    für   uns    nur  beschränkten  Werth,    so 
sind  die  Fälle  von  Tiedemann  und  Otto  schon  durch  die  Zeit,    aaa 
der  sie  stammen,    von  geringerer  Wichtigkeit,  die  Mittheilung  Aeby's 
ist  nur  wenig  ausführlich;   auch  der  von  Richter  angeführte  Fall  von 
Dr.  Sander  ist  keineswegs  erschöpfend  behandelt,  und  beschränkt  sich 
nur  auf  die  äussere  Beschreibung.     Auch  bei  den  übrigen  Fällen  steht 
die  äussere  makroskopische  Schilderung  weitaus  im  Vordergrund.     Ueber 
den  inneren  Bau  werden  wir  zuweilen    durch    die  Beschreibung  einiger 
Querschnittsbilder  belehrt.    Eine  wirklich  mikroskopische  Untersuchung 
eines  derartigen  Gehirns  scheint,  soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  noch 
nicht  vorgenommen  worden  zu  sein.     Zum  Theil    mag    dies,    wie  Rü- 
dinger^)  schon  schreibt,    daran  liegen,  „dass  die  Gehirne  meist  in  so 
erweichtem  Zustande  zur  Untersuchung  gelangen,  dass  sie  sich  zur  histo- 
logischen Untersuchung  nicht  eignen,  und  man  in  der  Regel  erfreut  ist, 
die  Conservirung  in  situ  soweit  zu  Stande  zu  bringen,  um  zunächst  die 
erforderlichen  Studien    der    formellen  Bildung    ausführen   zu    können'^. 
Vielleicht  hat  auch  die  Seltenheit  des  Materials  den  Besitzer  eines  der- 
artigen Gehirns  zuweilen  davor  zurückschrecken  lassen,  auf  Kosten  des 
Präparats  in  seiner  Gesammtheit  die  mikroskopische  Untersuchung  durch- 
zuführen. 

Ich  glaube    deshalb   wohl  berechtigt  zu  sein,    den    folgenden  Fall 
der  Veröffentlichung  zu  übergeben,  zumal  ich  in  ihm  bestrebt  war,  vor 


1)  Aeby,  VircLow's  Archiv  Bd.  77. 

2)  J.  V.  Rohen,  Arbeiten  aus  dem  zool.  Institut  der  Universität  Wien 
und  der  zool.  Station  in  Triest.  Bd.  II. 

3)  Turner,  Journal  of  Anatomie  and  Physiology.  XII.  B.  II.  1878. 

4)  A.  Richter,  Virchow's  Archiv  Bd.  106. 

5)  B.  Wille,  Dieses  Archiv  Bd.  10.   1880. 

6)  H.  Hadlich,  ebenda.    Bd.  10.   1880. 

7)  E.  Kaufmann,  ebenda.   Bd.  18  und  Bd.  29. 

8)  Rüdinger,  Münchener  med.  Wochenschr.  1886.  No.  10 — 12. 
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Allem  eine  möglichst  genaue  mikroskopische  Untersuchung  durchzufüh- 
ren, ein  Bestreben,  das  dadurch  erleichtert  wurde,  dass  das  betreffende 
Gehirn  in  vorzüglich  conservirtem  Zustande  eingeliefert  wurde. 

Im  Frühjahr  dieses  Jahres  überliess  Herr  Dr.  E.  Kahn  in  Frank- 
furt a.  M.  dem  Dr.  Senkenberg 'sehen  pathologisch-anatomi- 
schen Institut  ein  Kindergehirn,  bei  dem  sich  als  zufälliger  Obduc- 
tionsbefund  die  erwähnte  Difformität  „einer  Hemisphärenver- 
wachsung^  gefunden  hatte. 

Den  klinischen  Notizen  über  diesen  Fall  entnehme  ich  Folgendes: 

Das  Kind  H.  —  7  Monate  alt  —  kam  etwa  vor  einem  Jahre  (189a)  wegen 
djspeptischer  Erscheinungen  in  Behandlung  des  Herrn  Dr.  Kahn.  Das  Kind 
war  für  sein  Älter  nur  äusserst  schwächlich  entwickelt  und  zeigte  deutliche 
Zeichen  hochgradiger  Khachitis.  Rosenkranz  und  Epiphysenschwellang  sind 
deutlich  nachweisbar,  dagegen  waren  Zeichen  von  Craniotabes  nicht  zu  finden. 
Zunächst  auffallend  war  an  dem  Patienten  der  abnorm  kleine  Kopf,  sowie  der 
ausgesprochen  stupide  Gesichtsausdruck.  Entwickelungshemmungen  irgend 
welcher  Art  waren  nicht  vorhanden.  Erwähnt  sei  noch,  dass  zeitweise  Krämpfe 
und  zwar  tetanische  Erscheinungen  in  Armen  und  Beinen  bestanden  haben. 

Nach  etwa  3  Monaten  Exitus  an  acutem  Brechdurchfall. 

Die  eingehende  anatomische  Untersuchung  dieses  Falles,  deren  Re- 
sultate ich  jetzt  schildern  will,  unternahm  ich  auf  Anregung  von  Herrn 
Prof  Edinger,  der  auch  die  Controlle  über  meine  Arbeit  gütigst  über- 
QOfflmen  hat. 

Für  die  freundliche  Ueberlassung  von  Schnitten  und  Notizen  bin 
ich  Herrn  Dr.  Marckwald,  jetzt  in  Barmen,  der  diese  Arbeit  erst  be- 
gonnen hatte,  durch  äussere  Umstände  jedoch  an  ihrer  Durchführung 
verhindert  worden  ist,  zu  Dank  verpflichtet. 

Aeussere  Beschreibung  des  Gehirns. 

Das  Gehirn  hat  etwa  die  Grösse  und  Form,  wie  wir  sie  bei  einem  Kinde 
von  einem  Jahr  erwarten,  doch  scheint  es  etwas  asymmetrisch  gebaut,  indem 
^\t  linke  Hemisphäre  in  ihrer  Ausdehnung  ein  wenig  hinter  der  rechten  zmück- 
bleibt;  so  beträgt  die  grösste  Länge  (Frontooccipital- Durchmesser)  der  linken 
Hemisphäre  10  Ctm.,  die  der  rechten  Hemisphäre  etwa  11  Ctm.  Die  grösste 
Breite  des  Gehirns  beträgt  10  Ctm.,  und  zwar  entfallen  hiervon  5,3  Ctm.  auf 
^ie  rechte,  4,7  Ctm.i)  ^^f  ^[q  iinke  Hemisphäre. 

Beim  Betrachten  des  Gehirns  von  oben  fallt  zunächst  das  vollkom- 
mene Fehlen  des  sagittalen  Längsspaltes  in  den  vorderen  4  Ctm. 


1)  Die  aufgeführten  Maasse  konnten  leider  erst  nach  der  theilweisen  Sec- 
tion  des  Gehirns  und  nach  der  Fixirung  in  Formol  genommen  werden,  so  dass 
dieselben  auf  absolute  Genauigkeit  keinen  Anspruch  haben. 
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auf.  Die  beiden  Stimlappen  sind  in  der  gesammten  Ausdehnung  zu  einer  ein- 
heitlichen breiten  Hasse  versohmolzen ,  so  dass  eine  Trennung  in  zwei  Hemi- 
sphären erst  hinter  diesen  vereinigten  Stirnlappen  beginnt  Der  Ton  hier  ans 
bis  an  den  caudalen  Pol  des  Gehirns  reichende,  normal  ausgebildete  Himspalt, 
scheidet  die  beiden  Hemisphären  in  ganz  normaler  Weise  auseinander,  jedoch 
findet  sich  in  der  Tiefe  des  Spaltes  nicht,  wie  man  erwarten  sollte,  die 
weisse  Substanz  der  Balkenfaserung,  sondern  an  ihrer  Stelle  liegt  eine  Schicht 
grauer  Substanz,  die  von  der  medialen  Hemisphärenwand  der  einen  Seite  zur 
anderen  Seite  hinüberzieht. 

Die  Lage  des  Kleinhirns  ist  durchaus  normal  und  wird  dasselbe  in  ge- 
wohnter Weise  und  Ausdehnung  von  den  Grosshimhemisphären  fast  Töllig 
überdacht. 

Auch  an  der  Basis  ist  die  Vereinigung  der  vorderen  Theile  eine  complete. 
Die  Nervi  olfactorii  sind  nicht  nachzuweisen ;  doch  kann  nicht  ausgeschlossen 
werden,  dass  sie  eventuell  bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  vollkommen  ver- 
nichtet worden  sind.  •—  Die  Schläfenlappen  sind  eigenthümlich  plattgedrückt, 
ihre  Pole  heben  sich  nicht  so  schaif,  wie  in  der  Norm,  von  der  Hirnbasis  ab, 
auch  sind  sie  breiter  als  normal;  ihre  medialen  Ränder  sind  einander  ausser- 
ordentlich genähert,  so  dass  der  mittlere  Theil  der  Gehimbasis,  die  Gegend 
um  das  Ghiasma,  von  den  Schläfenlappen  zum  Theil  überlagert  wird  und  so 
weniger  breit  zu  Tage  tritt,  als  am  normalen  Gehirn.  Besonders  die  Corpora 
mammillaria  liegen  sehr  tief,  und  der  Winkel,  den  das  Ghiasma  und  die  Pons- 
oberfläche  mit  den  Corp.  mamm.  als  Scheitelpunkt  bilden,  ist  ein  ungewöhn- 
lich kleiner. 

Sonstige  Besonderheiten  sind  bei  der  äusseren  Betrachtung  nicht  nach- 
weisbar; im  Speciellen  zeigen  weder  Kleinhirn,  noch  Pens  oder  Medulla  ob- 
longata  irgend  welche  Veränderungen. 

Der  Verlauf  der  Hirnfurchen  wird  besser  als  durch  eine  Beschreibung  an 
der  Fig.  1  klar.  Eine  Beschreibung  hätte  jede  Furche  einzeln  zu  schildern, 
denn  durch  die  Verwachsung  am  Stirnpol  ist  eine  solche  Regellosigkeit  in  der 
Gesammtfurchung  eingetreten,  dass  auch  nicht  eine  einzige  Windung  mit 
Sicherheit  diagnosticirt  werden  kann.  Nur  die  Sylvi'sche  Grube  ist  zweifellos 
nachweisbar.  Ist  nun  auch  der  Verlauf  überall  ein  ganz  vom  Typus  abwei- 
chender, so  muss  man  doch  anerkennen,  dass  die  Tiefe  der  Furchen  und  die 
Breite  der  Windungen  sich  nicht  wesentlich  vom  normalen  Kindergehim  unter- 
scheiden. Man  kann  dieses  Gehirn  nicht  etwa  als  abnorm  arm,  oder  abnorm 
reich  an  Furchen  bezeichnen,  nur  die  Verlaufsrichtung  unterscheidet  es  in  allen 
seinen  Theilen  vom  normalen  Gehirn. 

Die  Figuren  1  und  2  geben  den  auffallenden  Eindruck  wieder,  welchen 
man  beim  Anblick  des  Gehirns  von  oben  bezw.  von  vorn  erhält. 

Im  wesentlichen  erkennt  man,  dass  die  Mehrzahl  der  Furchen  am  ver- 
schmolzenen Stirnpol  in  sagittaler  Richtung  einherziehen.  Es  lassen  sich  hier 
auf  der  ganzen  Breite  etwa  6  Windungszüge  unterscheiden.  Die  beiden  mittel- 
sten liegen  an  der  Stelle  des  Hirnspaltes  und  sind  durch  breite  Schaltstucke 
mehrfach  miteinander  verbunden;  diese  beiden  Windungen  sind  breiter,  als  die 
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Fig.  1.  Ansicht  roa  oben. 


Fig.  2.    Ansicht  von  vorn. 

äbrigtn  mii  rageD  »ach  etwas  aber  das  Ni*«aa  der  vereinigten  Hemisphären 
Uiws.  Die  eine  —  uif  Fig.  1  mit  a  bezeicbnet  —  beginnt  etwa  aaf  der  Höhe, 
1«  man  das  obere  Ende  der  Centralf nrcbe  ed  suchen  hätte,  zieht  vorwiirts  and 
bnniit  sich  dann,  einen  starken  Haken  bildend,  am  Stimpol  nach  links, 
(Dl  DDch  eine  Strecke  weit  anf  der  linken  Hemisphire  za  verlanfen.  Dem  inne- 
tu  Rande  des  Bogens,  welchen  diese  Windung  (a)  in  ihrem  Verlaufe  bildet, 


528  Dr.  R.  Seeligmann, 

liegt  eine  zweite  Windung  (b)  eng  an,  welche  sich,  wie  der  Bogen  selbst,  an 
der  Stelle  des  sagittalen  Längsspaltes  entwickelt  hat.  Die  Windang  (b)  ist 
viel  kürzer  als  die  Windang  (a). 

Etwa  von  der  Mitte  ab  erinnert  die  Furchung  unseres  Gehirns,  wenigstens 
in    ihrer  Richtung,   schon   mehr  an  das  normale  Kindergehim,   die  meisten 
Windungen  ziehen  von  hinten  oben,  nach  vorn  unten.   Vielleicht  darf  man  die 
mit  b  und  c  bezeichneten  Windungen  als  Analoga  der  Central  Windungen  anv 
sprechen. 

Der  untere  Tbeil  des  Scheitellappens,  der  Occipitallappen  und  die  Schla- 
fenlappen haben  völlig  atypische  Furchen  und  Windungen;  doch  soll  erwähnt 
werden,  dass  sowohl  auf  der  linken  als  rechten  Hemisphäre  einzelne  Furchen 
vom  Hern  isphären  Spalt  aus  weithin  auf  die  convexe  Oberfläche  übergreifen, 
namentlich  links  sind  zwei  solcher  Furchen  deutlich  —  Fissura  parieto-occi- 
pitalis?  — 

Die  Querschnitte,  welche  durch  das  Gehirn  gelegt  wnrden,  liessen  man- 
cherlei Abweichungen  von  der  Norm  erkennen. . 

Zunächst  fehlt  das  ganze  Vorderhorn  des  Seiten  Ventrikels  jeder  Seite, 
und  in  jene  dicke  weisse  Markmasse,  welche  den  verschmolzenen  Theil  der 
Hemisphären  einnimmt,  ragen  auch  mikroskopisch  durch  keinen  Spalt  geschie- 
den, die  breiten  Köpfe  der  Schwanzkerne  hinein.  Zwischen  ihnen  liegt  ein 
dünner  Streifen  Bindegewebe,  der  sich  wenigstens  in  den  vordersten  Abschnit- 
ten auch  noch  dorsal  über  sie  erstreckt;  es  füllt  demnach  das  Bindegewebe  den 
ganzen  dorsalen  und  medialen  Theil  des  mittleren  Ventrikels  aus,  so  die 
Schwanzkernköpfe  allseitig  mit  ihrer  Umgebung  verlöthend. 

Es  fehlt  jede  Spur  eines  Septum  pellucidum.  Es  fehlen  fer- 
ner die  Fornixsäulen  vollständig.  Die  Thalami  sind  in  ihrem  vorderen 
Abschnitt  papierdünn,  so  dass  der  vordere  Schenkel  der  inneren  Kapsel  zwi- 
schen ihnen  und  den  Schwanzkernen  durchscheint. 

Erst  weiter  nach  hinten  —  caudal  — ,  da  wo  auch  der  Hemisphärenspalt 
und  der  Balken  normaliter  vorhanden  sind,  findet  sich  ein  deutlich  nachweis- 
barer Ventriculus  teitius,  ferner  die  Ventriculi  laterales,  und  hier  entwickeln 
sich  dann  auch  die  Thalami  zu  normal  aussehenden  Gebilden. 

Sehr  auffallend  ist  das  Ammonshom  gestaltet,  ein  eigentlicher  Am- 
monswulst  existirt  kaum  im  Unterhorn  des  Schläfenlappens,  erst 
ganz  hinten,  da  wo  jener  in  das  Hinterhorn  übergeht,  liegt  ein  kurzer,  einwärts 
convexer  Wulst  von  nicht  ganz  2  Ctm.  Länge,  der  als  Ammonswulst  angespro- 
chen werden  kann.  Ob  eine  von  ihm  ausgehende  dünne  Lamelle  als  Fimbria 
aufgefasst  werden  darf,  ist  zum  mindesten  fraglich,  zumal  vom  Fomixsystem 
weder  Querfasem,  die  ein  Psalterium  bilden,  noch  Fornixschenkel  oder  Fornii- 
säulen  nachweisbar  sind. 

Die  graue  Substanz  des  Ammonswulstes  setzt  sich  direct  fort  in  die 
früher  erwähnte  mächtige  graue  Rindenschicbt,  welche  den  Balken  überlagert, 
dieser  selbst  ist,  um  dies  hier  nochmals  hervorzuheben ,  in  der  gleichen  Aus- 
dehnung, in  der  ein  unzweifelhafter  Hemisphärenspalt  besteht,  deutlich  ent- 
wickelt. 


Neuer  Fall  partieller  Verwachsung  beider  Grosshirnhemisphären.     529 

Die  übrigen  Thcile  des  Gehirns,  Kleinhirn,  Pons,  ebenso  Medulla  oblon- 
gita  zeigen^einerlei  malnroskopisch  nachweisbare  Veränderungen. 

Die  einzelnen  Stücke  wurden  nunmehr  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
vorbereitet,  in  der  bekannten  Weise  gebeizt  und  gekupfert,  sodann  in  Celloidin 
eingebettet  und  in  möglichst  dünne  Serienschnitte  zerlegt,  diese  wurden  nahezu 
aosschliesslich  mit  der  Weigert' sehen  Markscheidenfarbung  behandelt.  Ver- 
einleite  Versuche  mit  van  G i es on -Färbung  ergaben  keine  besonders  schöne 
Resultate. 

Auf  den  Abbildungen  der  Tafel  XII.  habe  ich  versucht,  das  Wichtigste 
Ton  dem,  was  meine  Präparate  zeigen,  zusammenzustellen.  Die  Bedeutung  der 
meisten  Theile  des  Hirn  stamm  es  ist  leicht  leicht  zu  ermitteln,  da  diese 
sieb  nicht  wesentlich  vom  Normalen  unterscheiden;  anders  aber 
steht  es  mit  der  Diagnose  der  Hemisphärenfaserung.  Diese,  die  schon  am  nor- 
malen Kindergehim  heute  noch  ungemein  schwierig  zu  deuten  ist,  war  hier, 
da  auch  jegliche  Orientirung,  welche  Furchen  und  Windungen  bieten  können, 
fehlte,  fast  ganz  unmöglich. 

Einiges,  was  dennoch  erkannt  wurde,  soll  in  der  folgenden  Beschreibung 
erwähnt  werden. 

Auf  mehrere  Centimeter  lang  findet  man  in  Schnitten ,  welche  durch  den 
Stimpol  gehen ,  unter  deri  mannigfach  gefältelten  Rinde  ein  Marklager ,  wel- 
ches nur  an  einzelnen  Stellen  eine  ausgesprochene  Markscheidenförbung  giebt. 
Viele  Theile  färben  sich  nur  diffus  graublau.  Es  sind  also  vielfach  im  ver- 
schmolzenen Stimlappen  die  Harkscheiden  eben  in  ihrer  Entwicklung  begriffen. 
Die  Stelle  des  Hemisphärenspaltes  ist  weder  durch  Faserang, 
noch  sonst  wie  angedeutet,  die  graublaue  Hasse  setzt  sich  vielmehr  con- 
tinuirlich  von  rechts  nach  links  fort,  nicht  einmal  grössere  Gefässe  liegen  in 
der  Medianlinie. 

Am  besten  kann  man  noch  von  der  allgemeinen  Masse  des  Markweiss  die 
einzelnen  Bogenbündel  durch  ihre  deutlichere  schwarze  Färbung  abscheiden; 
diese,  welche  die  einzelnen  Gyri  in  sich  und  unter  sich  verbinden,  sind  dicht 
unter  dem  Rindengrau  gelegen. 

Auf  etwas  caudaleu  Schnitten ,  die  jedoch  noch  weit  vor  den  Schwanz- 
kemköpfen  liegen,  tritt  ventral  dicht  über  den  eben  erwähnten  Associations- 
fasem,  zwischen  ihnen  und  dem  vereinigten  Mark  der  Stirnlappen  gelegen, 
eine  dünne  Platte  grauer  Substanz  auf,  welche  etwa  Rindendicke  hat  und  sich 
jederseits  etwa  IY2  Ctm.  über  die  Mittellinie  hinaus  erstreckt.  Diese  Platte, 
welche  einer  breiten  Rinne  gleich  an  der  Unterseite  des  Gehirns  liegt,  theilt 
sich  in  der  Gegend  dicht  vor  dem  Chiasma  in  zwei  flügelförmigo  Theile,  die 
medial  nicht  mehr  mit  einander  verbunden  sind.  Die  beiden  Flügel  (s.  Fig.  3) 
entsprechen  zweifellos  den  beiderseitigen  Vormauern. 

Das  Claustrum  ist  also  in  seinen  vorderen  Abschnitten  ein 
einheitliches  und  nur  in  seinen  hinteren  Theilen,  eben  da,  wo 
auch  ein  Hirnspalt  auftritt,  wie  im  normalen  Gehirn  jederseits 
^Is  selbstständiges  Gebilde  nachweisbar. 
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Auf  den  Fig.  1,  2,  3  ist  die  Vormaaerplatte  bezw.  die  Vormauern  direct 
bezeichnet. 

Auf  Schnitten,  welche  direct  vor  den  Köpfen  der  Schwanzkeme  einber- 
ziehen,  also  da,  wo  am  normalen  Gehirne  die  Vorderhömer  der  Seiten rentrikel 
getroffen  werden,  treten  in  dem  Hellgraa  des  Marklagers  reichlich  dicke  Hark- 
fasem  auf  (s.  Fig.  1). 

Diese  Fasern  liegen  alle  dorsal  von  den  vereinten  Vormanem  und  bietet 
ihre  Deutung  grosse  Schwierigkeiten;  im  Wesentlichen  handelt  es  sieb  am 
5  Systeme. 

Direct  über  dem  Claustrum  liegen  wenige  dünne  Fasern,  welche  wahr- 
scheinlich einer  basalen  Vereinigung  der  Caps.  externa-Fasern  ent- 
sprechen. 

Dicht  über  ihnen,  genau  in  der  Mittellinie,  begegnet  man  dem  halbmond- 
förmigen Querschnitt  einer  aus  dicken  Fasern  zusammengesetzten  Markmasse. 
Es  sind  nur  Querschnitte  sagittal  verlaufender  Fasern  vorhanden  und  ein  Blick 
auf  Fig.  2  lehrt  uns,  dass  diese  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  genau  zwischen 
den  ventralen  Enden  der  beiden  Capsulae  intemae  liegen.  Es  könnte  hier  also 
eine  ventrale  Verschmelzung  der  beiderseitigen  inneren  Kapseln  vorliegen, 
wahrscheinlich  ist  es  aber,  dass  wir  es  hier  mit  Fasern  zu  thun  haben,  die 
einer  nach  vorn  schlingenförmig  verzogenen  Commissura  anterior 
angehören.  Bestätigt  wird  diese  Annahme  noch  durch  das  absolute  Fehlen 
von  Querfasem,  wie  wir  sie,  bei  dem  normalen  Verlauf  der  Com.  ant.,  in  dieser 
Schnittgegend  erwarten  müssten.  Femer  ist  für  unsere  Auffassung  zu  ver- 
werthen,  dass  auf  caudaleren  Schnitten  (s.  Fig.  3)  jederseits  von  der  Stelle, 
wo  jene  halbmondförmige  Rinne  lag,  dicht  unter  dem  Nncl.  lentiformis  eine 
kleine  Anzahl  Nervenbündel  liegen,  welche  annähernd  das  gleiche  Kaliber  be- 
sitzen wie  die,  welche  jene  Rinne  zusammensetzen,  und  deren  seitliche  Lage 
in  dem  angenommenen  schlingenförmigen  Verlaufe  der  Com.  ant.  eben  be- 
gründet ist. 

Ausserdem  konnte  ich  auf  Schnitten  in  der  Gegend  der  Corp.  mammillaria 
(s.  Fig.  2)  an  der  Stelle,  wo  man  normaliter  die  Com.  ant.  nach  dem  Schl&fen- 
lappen  ausstrahlen  sieht,  auch  bei  unserer  Missbildung  eine  solche  Ausstrahlung 
eines  dickfaserigen  Bündels  nachweisen.  Die  Commissura  anterior  ist 
also  nach  vorn  schlingenförmig  ausgezogen. 

Dorsal  von  der  Commissur  liegt,  ebenfalls  genau  in  der  Mittellinie,  ein 
etwas  unregelmässig  geformter  Ring  von  Faserquerschnitten.  Man  erkennt, 
indem  man  ihn  caudalwärts  verfolgt,  dass  er  dem  Balken  entstammt  (s.  Fig.  2); 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  eigenthümliche  Verlaufsänderung 
der  Rostrumfasern. 

Die  Mitte  dieses  Ringes  entspricht  etwa  der  Stelle,  wo  etwas  weiter  hinten 
der  Ventriculus  tertius  auftritt,  hier  erwartet  man,  analog  den  Schnitten  durch 
das  normale  Gehirn,  jederseits  nahe  der  Mittellinie  die  Ausstrahlung  jenes 
feinfaserigen  Bündels,  welches  den  Nucl.  caudatus  an  seinem  dorsalen  Rande 
begleitet,  und  in  der  That  findet  sich  auoh  hier  eine  ähnliche  Ausstrahlung  in 
das  Innere  des  Ringes,  die  man,  da  sie  sich  caudal  in  jenes  Bündel|  dorsal 
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Tom  Nncl.  cand.,  rerfolgen  lässt,  als  frontalen  Theil  des  Fascicnlns  fronto- 
occipitalis  ansprechen  darf. 

Lateral  von  der  Rostmmstrahlnng  finden  sich  noch  beiderseits  dicht  ge- 
ordnete Fasermassen,  die  in  ihrer  Lage  den  Fase,  uncinatis  des  normalen 
Gehirns  entsprechen  nnd  wohl  auch  als  solche  anfgefasst  werden  können. 

Figur  2  zeigt  einen  Schnitt  weiter  hinten,  etwa  durch  die  Gegend,  wo 
man  nonnaliter  den  hinteren  Rand  des  Septnmpellacidnm  nnd  die  F  o  r  n  i  x  - 
Schenkel  treffen  müsste,  doch  ist  hiervon  nichts  zu  finden,  dagegen 
erkennt  man,  dass  die  beiderseitigen  Schwanzkemköpfe  eng  aneinander  stossen, 
dass  der  Ventriculas  medias  und  der  Yentriculus  tertius  zwischen  und  über 
ihnen  ?on  einem  faserigen  Gewebe  dicht  erfüllt  sind  und  dass  sich  schon  hier, 
doisal  Tom  Ventrikel  Balken  fasern  in  annähernd  querer  Verlaufsrichtung 
»mstellen;  doch  nur  der  geringste  Theil  der  als  „Balken^  anzusprechenden 
Fasern  ist  in  querem  Verlaufe  getroffen,  weitaus  die  Mehrzahl  verläuft  vielmehr 
anf  onserem  Bilde  in  verschiedenen  Richtungen  schräg  dorsalwärts,  weil  man 
eben  hier  noch  die  Strahlung  zu  jener  —  oben  erwähnten  —  ringförmigen  Ver- 
schmelzung der  beiden  Rostra  trifft. 

Ueber  diesem  Balkentheil,  zwischen  ihm  und  der  auf  diesem  Schnitte  noch 
rollig  angetheilten  Rinde,  liegen  reichlich  markhaltige  Fasern,  von  denen 
mindestens  ein  Theil  in  die  hier  deutlich  vorhandene  Capsula  interna  aus- 
strahlt Lateral  von  ihr  findet  man  den  frontalsten  Abschnitt  des  Nucl. 
lentiformis,  an  dessen  ventraler  Seite  jene  oben  als  Com.  ant.  gedeuteten 
Faserschnitte  liegen. 

Figur  3  giebt  einen  Schnitt  wieder,  der  dicht  hinter  dem  Beginn  des 
wirklichen  Hemisphärenspaltes  angelegt  ist.  Das  auf  diese  Weise  gewonnene 
Bild  erinnert  schon  sehr  an  analoge  Schnitte  des  normalen  Gehirns. 

Der  Balken  ist  jetzt  in  annähernd  normaler  Stärke  und  in  normaler 
Verlanfsrichtung  vorhanden,  er  überbrückt,  wie  in  der  Norm,  den  hier 
dentlich  nachweisbaren  Ventriculus  tertius  und  die  Ventriculi  laterales.  Dorsal 
ist  der  Balken  in  seiner  ganzen  Breite  von  einer  dicken  Lage  grauer  Rinde 
bedeckt. 

An  der  Unterseite  des  Balkens  ist  von  einem  Fornix  und 
einem  Psalterium  auch  nicht  die  Spur  nachzuweisen. 

Das  centrale  Höhlengrau,  welches  die  Schwanzkemköpfe  überzieht,  stösst 
ron  rechts  und  links  so  dicht  zusammen,  dass  der  mittlere  Ventrikel  nur  als 
schmaler  Spalt  sichtbar  ist;  an  seiner  Basis  hat  er  eine  abnorme  Ausbuchtung 
nach  beiden  Seiten. 

Die  gemeinsame  Claustrumplatte  ist  jetzt  verschwunden  und  nur  ihre 
beiden  Flügel  liegen  noch  lateral  von  der  Capsula  externa. 

Besonders  auffällig  ist  an  diesem  Schnitte  noch  der  eigenthümlich  dünne 
Schläfenlappen  und  das  vollkommene  Fehlen  einer  Insel. 

Erwähnen  möchte  ich  auch  noch,  dass  an  der  Unterseite  des  Gehirns 
zachen  den  beiden  Schläfenlappen  die  beiden  Lobi  olfactorii  poste- 
riores direct  ineinander  überzugehen  scheinen,  die  feine  mediane 
locisor  der  Norm  ist  zwischen  beiden  nicht  zu  finden. 
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Am  besten  wird  man  Figur  3  und  ihre  Abweichungen  vom  Normalen  ver- 
stehen, wenn  man  Schnitte  oder  Schnittbilder  aus  der  entsprechenden  Gegend 
des  normalen  Gehirns  zur  vergleichenden  Betrachtung  heranzieht  (z.  B.  Fig.  172 
aus  Edinger,  „Nervöse  Central organe",  5.  Aufl.). 

Grössere  Schwierigkeiten  bietet  die  Deutung  des  Befundes  der  Fig.  4.  Es 
ist  schon  oben  erwähnt  worden,  dass  das  vordere  Thalamusende  lang 
und  dünn  ausgezogen  ist.  Dadurch,  und  da  ferner  auch  die  Glieder  des 
Globus  pallidus  in  die  Horizontale  und  nach  vorn  verschoben  sind,  kommt  es, 
dass  die  Capsula  interna  nahezu  horizontal  verläuft  und  hier,  d.  h. 
in  den  vorderen  Thalamusabschnitten  nur  von  einem  dünnen  Theil  des  NucL 
ant.  thalami  überlagert  ist.  Dorsal  von  diesem  Kern,  ihn  vom  Schwanzkern  ab- 
grenzend, zieht  ein  mächtiges  starkfaseriges  Bündel,  an  der  Schnittstelle  fast 
transversalen  Verlaufes,  das  man  vielleicht  als  abnorm  verlaufende  Taenia 
semicircularis  ansprechen  darf.  Möglicherweise  enthält  dieses  Bändel  auch 
Fasern  vom  Stratum  zonale  thalami  oder  ist  sogar  als  dieses  allein  zu 
deuten. 

Die  Einstrahlung  aus  dem  Fusse  des  Stabkranzes  in  den  Thalamus, 
ebenso  die  Radiatio  strio-thalamica  ist  deutlich  entwickelt  und  markhaltig;  das 
gleiche  gilt  für  die  Fasern  der  inneren  Kapsel. 

Der  mittlere  Ventrikel  zeigt  auf  unserem  Bilde,  eine  eigen thümliche  Ab- 
weichung von  der  Norm,  indem  er  sich  nicht  bis  zur  Hirnbasis  vertieft,  er  wird 
vielmehr  von  ihr  durch  eine  breite  Masse  grauer  Substanz  geschieden,  an  deren 
Basis  die  Meynert'sche  Commissur  deutlich  entwickelt  ist. 

Die  Schläfenlappen,  die  hier  deutlich  markhaltige  Fasern  enthalten,  fallen 
auch  hier  noch  durch  ihre  ausgesprochene  Flachheit  auf;  ein  Nucl.  amygdalae 
ist  gut  entwickelt.  [Man  vergleiche  diese  Figur  mit  Fig.  283  aus  der  Gehim- 
anatomie  von  Dejerine^)]. 

Figur  5  (zu  vergleichen  mit  Fig.  174,  Edinger:  „Nervöse  Centralorgane^) 
zeigt  im  Gegensatz  zum  normalen  Gehirn,  dass  schon  in  der  Frontalebene  des 
Infundibulums  der  Linsenkern  auf  den  Schnitten  verschwunden  ist,  dass 
der  Thalamus  in  unverhältnissmässiger  Breite  vorliegt  und  dass  die 
Commissura  moUis  abnorm  weit  nach  hinten  gerückt  ist. 

Man  ^erkennt  ferner,  wie  sich  der  Schwanz  des  Nucl.  caudatus  nach  dem 
auffallend  weit  nach  vorn  gerückten  Unterhom  herabsenkt.  Noch  besser  zeigt 
dies  Fig.  6,  die  einen  Schnitt  in  der  Höhe  der  Regio  subthalamica  und  der 
Vierhügel  zeigt  (zu  vergleichen  mit  Fig.  178,  Edinger). 

Auf  den  beiden  zuletzt  erwähnten  Schnitten  (Fig.  5  u.  6)  findet  man  im 
Wesentlichen  alF  die  Faserzüge  wieder,  die  auch  am  normalen  Gehirn  vor- 
handen sind,  es  fehlen  jedoch  völlig  die  Fornixsäulen,  sowohl  innerhalb  des 
Thalamus,  als  an  der  Balkenunterfläche. 

Zwischen  Thalamus  undNucl.caud.(s.Fig.5)  krümmt  sich,  dem  Schwänze 
des  letzteren  in  seinem  Verlaufe  folgend,  die  Stria  terminal is  nach  unten 
und  kann  so  (s.  Fig.  6)  bis  in  das  Dach  des  Unterhornes  verfolgt  werden,  wo 


1)  J.  Dejerine,  Anatomie  des  centres  nerveux.    Paris  18d5. 
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sie  in  der  Gestalt  qnergetroffener  Faserbündel  erscheint;  sie  ist  in  unserem 
Falle  ungewöhnlich  mächtig  entwickelt. 

Weiterhin  erkennt  man  in  Fig.  6,  dass  die  Corp.  mammill.  trotz  Fehlens 
des  Fomix  normaliter  vorhanden  sind,  doch  erscheint  ihrelfarkkapsel  auffallend 
dÜDD  und  ist  nor  medial  etwas  starker  entwickelt;  es  handelt  sich  hier  offenbar 
cm  Faserzuge,  die  dem  normal  ausgebildeten  Vicq  d*Azyr 'sehen  Bündel  ent- 
stammen, das  schon  auf  Fig.  4  zu  sehen  ist. 

Himschenkelfuss,  Corpus  geniculatum  laterale,  Substantia  nigra,  Luys- 
scher  Körper  sind  in  normaler  Weise  entwickelt,  auch  der  Opticusursprung  ist 
ToUig  normal. 

Hier  sei  noch  hervorgehoben,  dass  auf  keinem  der  bisherigen 
Schnitte  eine  Insel  nachgewiesen  werden  konnte  oder  praciser,  dass 
an  keiner  Stelle  eine  Rindenpartie  in  der  Tiefe  der  Sylvii'schen 
Spalte  sichtbar  war. 

Während  in  dem  frontalen  Abschnitte  die  Schläfenlappen,  wie  schon 
mehrfach  erwähnt,  sich  durch  ihre  auffallende  Flachheit  auszeichneten,  errei- 
chen sie  auf  so  caudalen  Schnitten,  wie  sie  in  Fig.  5  und  6  abgebildet  sind, 
die  Dicke,  welche  sie  auch  am  normalen  Kindergehim  zeigen,  und  jetzt  erst 
(s.  Fig.  6)  ist  in  ihnen  auch  die  Yorderste  Spitze  einer  allerdings 
eigenartigen  Ammonsformation  nachzuweisen. 

Die  Deutung  dieser  Formation,  als  dem  Ammonshom  zugehörig,  bietet 
ZDDächst  gewisse  Schwierigkeiten  zumal  hier,  da  die  typische  Ammonsfurche 
nicht  soweit  nach  vom  reicht,  wie  in  der  Norm,  von  einem  eigentlichen  Am- 
monsvulst  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Ein  solcher  tritt  erst  ganz  caudal,  und  auch  da  in  seinen  Windungen 
atrophisch,  etwa  in  Ebenen  auf,  die  in  der  Höhe  der  hinteren  Commissur  liegen. 

Wenn  aber  ein  ausgesprochener  Ammonswulst  auf  der  Schnittebene  der 
%>  5  auch  noch  nicht  vorliegt,  so  darf  man  diese  Formation  doch  als  fron- 
talsten Theil  des  Ammonshorns  ansprechen ,  zumal  die  Lage  an  der  Innen- 
wand des  Unterhoms  und  die  Stellung  der  Rindenpyramiden  sie  als  solches 
charakterisiren.  Aufschnitten,  die  um  weniges  vor  dem  in  Fig.  6  abgebildeten 
einherziehen,  erscheint  dieses  Gebilde  als  einheitliche  graue  Masse,  welche  die 
ganze  Spitze  des  Schläfenlappens  erfüllt,  und  die  man  am  ehesten  einem  ab- 
norm grossen,  weit  nach  hinten  gerückten  Nucleus  amygdalae  vergleichen 
könnte.  Medial  geht  sie  direct  in  die  Rinde  über,  lateral  und  ventral  wird  sie 
von  noch  wenig  markumscheideten  Fasern ,  die  von  der  inneren  Kapsel  hier- 
herstrahlen, von  der  Rinde  getrennt. 

Fig.  6  zeigt  das  Bild  der  Ammonspartie  durch  das  Auftreten  des  Ven- 
trikels etwas  verändert.  Der  dorsal  vom  Ventrikel  gelegene  Theil  der  grauen 
Masse  hat  sich  zum  Ventrikeldach  verdünnt,  während  der  ventrale  Rest  jener 
Masse  unverändert  geblieben  ist.  Gerade  hier,  an  der  Stelle,  wo  die  grosse 
Masse  der  grauen  Substanz  sich  zum  Ventrikeldach  verdünnt,  erkennt  man 
deutlich,  wie  die  Rindenpyramiden  medialwärts  umbiegen  —  cf.  Fig.  6,  die 
etwas  schematische  Andeutung  dieses  Verhaltens.  —  In  dem  stark  verdünnten 
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Ventrikeldach  sieht  man  die  vereinzelten  qaergetrofTenen  Faserbündel,  die 
schon  oben  als  zur  Taenia  semicircularis  gehörig,  angesprochen  wurden;  am 
Boden  des  Ventrikels,  eben  da,  wo  jene  unförmige  Rindenanschwellong  frei- 
liegt, findet  sich  ein  dünnes  Marklager,  das  wohl  als  atrophischer  Alveus  auf- 
zufassen ist. 

Um  weniges  caudalwärts,  etwa  den  hintersten  Schnitten  durch  die  Corp. 
mamm.  entsprechend,  hat  sich  das  Ventrikeldach  —  unter  gleichzeitiger  Ver- 
grösserung  des  Ventrikels  —  noch  mehr  verdünnt,  es  zieht  jetzt  zungenformi^ 
von  der  grauen  Masse  lateralwärts,  als  entspreche  es  einer  Fimbria,  jedoch  ist 
keine  Spur  der  einer  Fimbria  eigenen  Markfa^erung  in  ihm  nachweisbar.  Die 
hier  deutlich  wellig  gelagerten  Zellschichten  ziehen,  dem  obigen  Befunde  ent- 
sprechend, nur  bis  zu  der  dünnen  Lamelle  des  Ventrikeldaches,  um  dann  eben- 
falls medial wärts  umzubiegen. 

Noch  weiter  hinten  s.  Fig.  7  wölbt  sich  der  inzwischen  stark  erwei- 
terte Ventrikel  medialwärts  und  bildet  einen  weiten  Spalt  zwischen  der  nun 
deutlich  eingestülpten  Ammonsrinde  und  dem  Subiculum.  Dieser  Spalt  er- 
scheint wahrscheinlich  deshalb  so  weit,  weil  fast  das  ganze  Mark,  das  norma- 
liter  lateral  und  ventral  vom  Ammonshorn  liegt,  fehlt. 

Auf  Schnitten ,  die  hinter  den  Ebenen  des  vorderen  Vierhügels  liegen, 
tritt  dann  jene  schon  oben  erwähnte  hakenförmige  Krümmung  des  kleinen, 
wirklich  deutlich  gebildeten  Ammonshorns  auf  und  nun  erkennt  man  —  conf. 
Fig.  8,  wo  jenes  eben  wegen  seiner  Krümmung  zweimal  getroffen  ist  — ,  dass 
ausser  einer  atrophischen  Ammonseinrollung,  auch  noch  ein  Gyrns 
dentatus,  allerdings  atrophisch,  nachweisbar  ist. 

An  der  Stelle,  wo  man  die  Fimbria  erwarten  müsste,  liegt  (cfr.  Fig.  7) 
nur  ein  ganz  dünnes  Blättchen,  das  in  der' Nähe  des  Corp.  genicul.  lat.  an 
der  Unterseite  des  Hirnstammes  festhaftet.  Auf  Fig.  8  ist  von  einer  Fim- 
bria auch  nicht  eine  Spur  zu  finden.  Man  sieht  hier,  von  der  verbilde- 
ten Ammons-  und  Dentatusrinde  abgesehen,  nur  noch  den  deutlich  erkennbaren, 
aber  dünnen  Alveus,  der  Ventrikel  wärts  von  den  mächtigen  Fasern  der  nor- 
malen Balkentapete  bedeckt  ist,  den  ebenfalls  gut  entwickelten  Balken  selbst, 
aus  dem  die  Fasern  der  Tapete  stammen ,  und  die  gleichfalls  normale  Rad. 
occipito-thalamica. 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  der  Ventriculus 
tertius  in  der  Gegend  vor  d er Commissura  posterior  noch  abnorm  weit  ist,  cau- 
daler  verengert  er  sich  jedoch  in  ganz  normalerweise  zum  Aquaeductus  Sylvii, 
so  dass  die  Schnitte  von  den  Vierhügeln  abwärts  in  dieser  Beziehung  keinerlei 
Abweichungen  von  der  Norm  zeigen. 

Auch  sonst  zeigen  die  Schnitte  durch  Mittelhirn,  Pons  und  Med.  oblong, 
nichts  Bemerkenswerthes. 

Die  Ergebnisse  der  vorliegenden  Arbeit  lassen  sich  kurz  etwa  so 
zusammenfassen : 

Die  beiden  Stimlappen  sind  in  einer  sagittalen  Ausdehnung  von 
ca.  4  Ctm.  verschmolzen,  der  Längsspalt  fehlt  auf  dieser  Strecke  und 
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und  auch  mikroskopisch  ist  keine  Trennung  der  vereinigten  Markiager 
naehiQweisen. 

In  Folge  der  Verschmelzung  der  Stimlappen  ist  eine  eigenthüm- 
liche  atypische  Furchung  bes  Gehirns  eingetreten,  deren  Deutung  zum 
grössten  Theile  nicht  möglich  war. 

In  der  Tiefe  der  Fossa  Sylvii  sind  keine  deutlichen  Rindeneinsen- 
knngen  nachweisbar,  es  fehlt  die  Insel. 

Von  den  Riechnerven  war  nichts  nachweisbar i). 

Der  Balken  ist  in  seinen  vorderen  Abschnitten  abnorm  entwickelt, 
seine  Rostromstrahlung  verworfen;  erst  caudal,  entsprechend  dem  Auf- 
treten des  Hemisphärenspaltes,  ist  er  völlig  normal  gestaltet. 

Auch  auf  der  Strecke  des  normal  entwickelten  Hemisphärenspalts 
ist  der  normale  Balken  von  einer  breiten  Lage  Rinde  bedeckt. 

Das  Septom  pellucidum,  ebenso  das  ganze  Fomixsystem  fehlt  voll- 
kommen. 

Die  beiden  Vormauern  sind  in  der  Ausdehnung  der  verschmolzenen 
Hemisphären  ebeufalls  verwachsen. 

Die  Commissura  anterior  ist  wahrscheinlich  etwas  atrophisch.  Ihr 
sonst  quer  verlaufender  Theil  erscheint  schlingenförmig  nach  vorn  ver- 
zogen. 

Der  frontale  Theil  der  Thalami  ist  in  die  Länge  gezogen  und  ver- 
dünnt, dadurch  erhält  die  Caps,  interna  einen  eigenthümlich  horizonta- 
len Verlauf. 

Die  Ammonsw4ndung  ist  atrophisch,  stark  nach  hinten  verzogen 
und  verbildet,  der  Gyrus  dentatus  ist  ebenfalls  atrophisch.  Die  Fim- 
bria  fehlt. 

Soweit  die  Resultate  der  anatomischen  Untersuchung  unseres  Falles. 


Es  erhebt  sich  nunmehr  die  Frage,  wie  eine  solche  Missbildung  zu 
Staode  kommen  kann.  Eine  vollständige  Beantwortung  dieser  Frage 
litest  sich  zur  Zeit  nicht  geben,  immerhin  kann  man  wohl  sagen,  dass 
es  intrauterine  Processe  waren,  die  zu  einer  derartigen  Entwickelungs- 
hemmung  oder  vielmehr  zu  einer  solchen  atrophischen  Entwickelung  des 
Grosshims  geführt  haben. 

Welcher  Art  aber  diese  anormale  Grosshirnent Wickelung  gewesen, 
lässt  sich  nur  vermuthen,  zumal  die  normale  Entwickelung  des  Telence- 


1)  Es  ist  allerdings  nicht  absolut  auszuschliessen,  dass  diese  beim  Her- 
ausnehmen des  Gehirns  total  vernichtet  worden  sind,  doch  erscheint  dies  un- 
wahrscheinlich, zumal  schon  Tiedemann  und  Hadlich  bei  ihren  Fällen  das 
Fehlen  der  N.  olfactorii  besonders  hervorgehoben  haben. 
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pbalon  noch  keineswegs  absolut  sichergestellt  scheint.  Noch  immer 
stehen  sich  hier  zwei  Ansichten  gegenüber;  die  eine  nimmt  eine,  von 
Anfang  an  paarige  Ausstülpung  der  Hemisphärenbläschen  an,  die  andere 
glaubt,  dass  zunächst  eine  einheitliche  Blase  entsteht,  die  erst  später, 
von  aussen  her  —  durch  actives  Hineinwachsen  der  Himsichel  —  zwei- 
getheilt  wird.  Die  Mehrzahl  der  neueren  Autoren  hat  sich  für  die  erst- 
genannte Ansicht  entschieden,  imd  so  dürfen  wir  wohl  auch  von  ihr 
bei  der  Erklärung  unserer  Missbildung  ausgehen.  Dies  um  so  mehr,  als 
diese  Art  der  Entwicklung  ganz  ohne  Zwang  den  obigen  Befund  ver- 
stehen lässt,  wenn  wir  annehmen,  dass  es  in  unserem  Falle  nach  der 
paarigen  Hemisphärenanlage  zu  einer  Verschmelzung  der  medialen  Wände 
der  beiden  Hemisphären  gekommen  ist. 

Einer  solchen  Verschmelzung  muss  das  Septum  pellucidum  erliegen; 
unter  ihr  muss  der  vordere  Theil  des  Randbogens  schwer  leiden;  daraus 
erklärt  sich  das  Fehlen  des  Fomix,  der  eben  jenem  Theil  des  Rand- 
bogens seine  Entstehung  verdankt,  und  ebenso  die  mangelhafte  Ent- 
wickelung  des  frontalen  Balkenabschnittes. 

Das  Fehlen  des  gesammten  Fomixsystems  dürfte  dann  die  Atrophie 
und  Vorbildung  der  Ammonshömer  bedingt  haben. 

Erst  secundär  werden  sich  dann  die  anderen  von  der  Norm  abwei- 
chenden Verhältnisse  eingestellt  haben,  welche  oben  geschildert  worden 
sind,  so  die  Verödung  der  Vorderhömer  des  Seitenventrikels  die  abnorme 
Ausdehnung  des  Nucleus  caudatus-Kopfes,  die  Verziehung  des  frontalen 
Thalamusabschnittes ,  und  die  wieder  dadurch  bedingte  abnorme  Lage 
der  Capsula  interna. 

Als  eine  weitere  primäre  Folge  der  Verwachsung  wäre  noch  die 
Verschmelzung  der  medialen  Ränder  der  beiden  Glaustra  zu  einer  ge- 
meinsamen Claustrumplatte  hervorzuheben;  ferner  das  Verhalten  der 
Commissura  anterior,  deren  schlingenförmig  nach  vom  gerichteter  Ver- 
lauf seine  Erklärung  in  der  durch  die  Verwachsung  bedingten  abnor- 
men Gestalt  der  Himbasis  findet. 


XX. 

Aus  dem  Laboratorium  der  Landes -Irren -Anstalt  Feldhof. 

Zwei  FSlle  frühzeitiger  Eriiraiikiing  des  Central- 

nerrensystems:  a)  multiple  tuberöse  Sklerose  des 

Gellimes,  b)  Miliroceplialla  yera  (Giacomini). 

Von 

Dr.  J.  T.  Scarpatetti, 

ordinirender  Ant  der  LandM'IrreD-Aiitttlt  Feldbof. 

(Hierzu  Tafel  XIU.) 

Id  der  grossen  Gruppe  der  „congenitalen  Erkrankungen^^  des  Gesammt- 
nervensystems  lassen  bisher  eigentlich  nur  die  durch  den  Geburtsact 
zustande  kommenden,  zumeist  von  den  englischen  Autoren  Mitchel(l) 
und  Gowers(2)  näher  beschriebenen  Schädigungen  und  deren  Folgen 
eine  geniiuere  Einsicht  zu. 

Ueber  die  Bedeutung  der  hereditären  Veranlagung  und  der  Aus- 
nahmszustände  der  Eltern  bei  der  Zeugung,  über  den  Einüuss  der  wäh- 
rend der  Schwangerschaft  zu  Stande  kommenden  Gemuthsbewegungen, 
besonders  bei  ausserehelicher  Gravidität,  über  die  Schädigung  durch 
Traumen  in  der  Anlage  und  ersten  Entwicklung  des  Centralnervensystems 
sind  wir  noch  lange  nicht  genügend  aufgeklärt. 

Der  schädigende  Einfluss  der  Lues  wird,  wie  überhaupt  für  die 
Mehrzahl  der  chronischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  auch  für 
die  congenitalen  Erkrankungen  mehr  und  mehr  erkannt  und  gewürdigt. 

Das  Interesse  für  das  Studium  dieser  Erkrankungen  wurde  bekannt- 
lich zuerst  etwa  vor  30  Jahren  durch  die  Arbeiten  C.  yogt's(3)  wach- 
gerufen, der  die  Mikrocephalie  auf  atavistischen  Rückschlag  zurück- 
führen wollte. 

Er  beschuldigte  die  vorzeitige  Synostose  als  Ursache  der  Mikro- 
cephalie und  überhaupt  angeborener  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems.   Stark (4)  und  Andere  wiesen  das  Vorkommen  der  fötalen 
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Gehirnentzündung  nach.  Ziegler (5)  stellte  sich  auf  den  Stand- 
punkt, dass  primäre  pathologische  Keimesvariation  zur  Poren- 
cephalie  und  anderen  £ntwickelungsstörungen  führe.  Kleb8(6)  fand 
Obliteration  der  Gefässe.  Senes(7)  und  Anton (8  und  8a)  Apla- 
sie der  Carotiden,  Lombroso  (9)  schwere  psychische  Insulte  der 
Mutter,  Kind  (10)  Einfluss  des  Alkohols  auf  die  Idiotie,  Falken - 
hain(ll)  traumatischen  Insult  der  Mutter.  Die  BntwicklungsstGnmg^, 
welche  durch  Lues  bedingt  sind,  wurden  meines  Wissens  zuerst  von 
Angel  Money(12)  und  Judson(13)  sicher  nachgewiesen  und  stu- 
dirt  u.  s.  f. 

Seitdem  wurden  zahlreiche  Fälle  von  Ursachen  der  Entwicklungs- 
störungen veröffentlicht,  die  mit  Mikrocephalie,  Makrocephalie,  Porence- 
phalie,  multipler  Sklerose,  in  ihren  klinischen  Aeusserungen  mit  Epilep- 
sie, Idiotie  u.  s.  f.,  mit  Störungen  der  Functionen  des  Nervensystems 
überhaupt  zusammenfallen.  Eine  genaue  Literaturangabe  findet  sich  in 
der  Arbeit  von  Giacomini(16),  Pfister  (17)  und  besonders  von  Pfle- 
ger und  Pilcz  (18). 

Die  Ursachen  der  Störungen  im  Oberflächenwachsthum ,  die  Mikro- 
gyrie  (mit  Porencephalie)  wurden  von  Pansch (19),  Otto (20),  Chiari(21), 
Binswanger  und  Anton  (22)  erfolgreich  studirt  und  beschrieben . 

Trotz  der  zahlreichen,  hier  nicht  näher  aufzuführenden  Literatur 
über  die  Ursachen  congenitaler  Erkrankungen  ist  das  Mosaik  dieses 
Krankheitsbildes  erst  skizzenhaft  angelegt,  und  jedes  genauer  beobach- 
tete Steinchen  bedeutet,  wenn  es  richtig  angefügt  wird,  einen  Fortschritt 
zur  Vervollkommnung  in's  Detail. 

Die  beiden  Fälle,  die  im  Folgenden  beschrieben  sind,  lassen  sich 
aus  den  eben  angeführten  Erkrankungsnrsachen  nicht  direct  erklären. 
Sie  stellen  in  ihrer  Art  seltene  Entwicklungsstörungen  des  Cntralnerven- 
systems  dar. 

L  Sclerosis  multiplex  cerebri. 

Der  erste  der  beiden  hier  mitgetheilten  Fälle  betrifft  eine  am  31.  Decem- 
ber  1896  in  die  Landes-Irreoanstalt  Feldhof  zur  Aufnahme  gekommene  24jäh- 
rige  Epileptisch  -  Schwachsinnige.  Dieselbe  ist  ein  uneheliches  Kind.  Von 
ihrem  Vater  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Die  Mutter  sei  stets  kränklich.  In 
der  Jagend  angeblich  kein  besonderes  Vorkommniss.  Patientin  besachte  die 
Schale,  lernte  mittelmassig.    Sie  stand  vom  15.  Leben^afare  an  im  Dienste. 

Die  Patientin  hatte  innerhalb  fünf  Jahren  drei  Kinder  mit  verschiedenen 
Vätern  gehabt,  von  denen  das  erste  lebt,  das  zweite  an  Wasserkopf  gestorben 
ist,  das  dritte  von  Patientin  erwürgt  wurde.  Sie  wurde  in  Folge  davon  ge- 
richtlich eingezogen.    Die  näheren  Recherchen  ergaben,  dass  die  Kranke  von 
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jeher  sowie  ihre  Mutter  eine  ^leichtsinnige,  gefühllose  und  schwachsinnige 
Person'^  gewesen  sei.  Nach  Angabe  der  Gerichtszeagen  soll  Patientin  seit 
Jahren  an  jährlich  3—4  Mal  wiederkehrenden  epileptischen  Anfallen  gelitten 
haben.  Es  trete  Schaum  aus  dem  Munde  der  ganz  bewusstlosen  Kranken  und 
es  stelle  sich  ein  allgemeiner  Krampfzustand  ein. 

Die  Kranke  wurde  von  den  Gerichtsärzten  als  hochgradig  geistesschwach 
osd  an  Epilepsie  leidend  und  ihre  That  als  im  Momente  der  SinnesTerwirrung 
mtemommen,  bezeichnet. 

Befund 
ans  den  Acten  der  Geriohtsärzte,  der  neuropsjchiatrischen  Klinik  in  Graz  und 

dem  Aufnahmsstatus  combinirt. 

Die  M.  Gs.  ist  eine  kleine,  verwahrloste,  roh  und  unintelligent  aussehende 
Person.  Sie  erscheint  viel  älter  als  sie  factisch  ist.  Der  Schädel  misst  über 
den  Haaren  58Ctm.  und  hat  Kugelform.  Die  Stirn  ist  niedrig.  An  der  linken 
Seite  der  Nasenwurzel  findet  sich  eine  tanbeneigrosse  Geschwulst  (Dermoid  ?). 
Die  mittelweiten  Pupillen  wogen  lebhaft.  Mund  gross ,  der  Gaumen  steil  mit 
starkem  Tonis  palatinus.  Die  Zunge  weicht  etwas  nach  rechts  ab;  Facialis 
regelmässig  innervirt,  die  Reflexe  sind  durchweg  normal. 

Die  Gs.  geberdet  sich  verwirrt  und  scheu.  Sie  spricht  spontan  nichts, 
befragt,  antwortet  sie  sichtlich  ungern,  in  wortarmer  Sprache  und  sich  häufig 
widersprechend.  Die  Nennung  des  Kindesmordes  macht  keinen  Eindruck  auf 
sie,  sie  bleibt  gleichgültig.  Sie  sei  viel  krank  gewesen,  habe  an  Influenza  ge- 
litten und  leide  am,,  Hinfallenden^^  Nach  ihren  Angaben  sei  der  erste  Anfall  vor 
etwa  IY4  Jahr  nach  Schreck  aufgetreten.  Damals  sei  sie  in's  Feuer  gefallen 
and  habe  sich  die  an  der  rechten  Hand  vorfindliche  Narbe  zugezogen.  (Nach 
Angabe  der  Gerichtszeugen  litt  die  Kranke  seit  mehreren  Jahren  an  epilep- 
tischen Anfallen.)  Die  Grundbegriffe  der  Erziehung  und  die  Kenntnisse  der 
ersten  Schuljahre  hat  sich  Patientin  angeeignet.  Ihren  Namen  schreibt  sie  wie 
eine  ABC-Schülerin. 

Sie  ist  im  Grossen  und  Ganzen  sowohl  an  psychischer  wie  körperlicher 
Ausbildung  weit  hinter  der  Mittelmässigkeit  zurückgeblieben. 

In  Feldhof  wurde  die  M.  Gs.  sofort  zu  verschiedenen  Arbeiten  verwendet, 
denen  sie  sich  mit  Fleiss  und  Eifer  unterzog.  Sie  sprach  spontan  nichts ,  war 
weder  reizbar,  noch  übertrieben  devot,  hatte  überhaupt  nicht  den  Charakter 
der  Epileptischen.  Sie  schien  stets  interesselos  für  äussere  V'^orgänge  und  blieb 
oor  für  sich.  3  Tage  vor  ihrem  Tode  erkrankte  Patientin  acut  mit  mehrmali- 
gem Schüttelfrost,  gelbgefarbten,  flüssigen  Stühlen,  constanter  Temperatur- 
erhöhung bis  zu  40,0**,  heftigen  Kopfschmerzen  mit  starker  Verwirrtheit  und 
^ailepder  Hinfälligkeit.  Milzvergrösserung  war  deutlich  nachzuweisen.  Die 
Zange  stark  belegt,  das  Abdomen  etwas  druckempfindlich,  ohne  Gurren;  keine 
Roseola.  Patientin  konnte  keine  Angaben  machen,  sie  sagte  zu  Allem,  was  sie 
gefragt  wurde,  ,Ja^^    Der  übrige  Befund  war  negativ. 

Das  Krankheitsbild  blieb  2  Tage  unverändert.  Am  3.  Tage  fühlte  sich 
Patientin  wohler,  sie  verlangte  zu  essen.    Dagegen  konnte  sie  die  Beine  nicht 
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mehr  actiy  erheben,  und  äusserte  lebhafte  Schmerzen  darin.  Patientin  schlief 
ruhig  ein,  erwachte  um  4  h  mit  heftigem  Stuhldrang  und  starken  Schmerzen 
in  den  Beinen.  Sie  wurde  herausgesetzt  und  verschied  wenige  Hinuten  darauf. 
Erst  nach  dem  Tode  wurde  bekannt,  dass  Patientin  seit  ihrer  Jugend  an 
Urinstörungen  gelitten  haben  soll. 

Obduction  (Herr  Ord.  Dr.  Raab). 

Die  hier  interessirenden  Daten  sind  auszugsweise  folgende :  Schädeldach 
sehr  schwer,  dickwandig.  Diploe  geschwunden.  185 :  148.  Dura  mit  dem 
Schädel  leicht  verwachsen,  bläulich  durchscheinend,  gespannt,  Meningen  venös 
hyperämisch,  leicht  abziehbar.  Der  Windungstypus  ist  ein  irregulärer  durch 
das  Auftreten  von  4  massigen,  hart  anzufühlenden  tumorösen  Gebilden,  welche 
zwischen  erster  und  zweiter  Stirnwindung  und  vor  der  vorderen  Centralwin- 
dung  links  sich  erheben.  .Ausserdem  ist  die  Rinde  an  verschiedenen  Stellen 
der  Gyri  von  weisslicher  und  hierdurch  vom  übrigen  Rindengrau  sich  auffal- 
lend abhebender  Farbe.  Diese  Stellen  fühlen  sich  fast  knorpelhart  an  und 
lassen  bei  genauerer  Besichtigung  eine  zarte  Stichelung  der  Oberfläche  erken- 
nen. Die  grösseren  Knoten  zeigen  in  der  Mitte  eine  mehr  minder  tiefe  Delle. 
Die  zarten  Hirnhäute  waren  an  diesen  harten  Stellen  adhärent,  doch  nur  so, 
dass  sie,  ohne  zu  zerreissen,  abgezogen  werden  konnten. 

An  der  rechten  Hemisphäre  ähnliche,  doch  numerisch  weniger  zahlreiche, 
nicht  correspondirende,  tumoröse  Gebilde.  Am  Ependym  des  rechten  Seiten- 
ventrikels längs  der  Stria  terminal is  hanfkorn-  bis  linsengrosse  Knötchen  von 
harter  Consistenz,  die  bei  sofortiger  Untersuchung  im  Zupfpraparat  Kalkschol- 
len erkennen  lassen.  Im  Kleinhirn,  den  Centralganglien  und  im  Rückenmark 
kein  abnormer  Befund,  desgleichen  in  Lungen ,  Herz  und  Leber  normale  Ver- 
hältnisse. Starker  Milztumor.  Die  Nieren  sehr  gross,  Substanz  blass,  im  gan- 
zen Umfang  durchsetzt  von  Stecknadelkopf-  bis  haselnussgrossen ,  gclbweiss 
gefäi'bten,  scharf  umgrenzten,  wenig  vascularisirten  Knoten,  die  nach  den  Un- 
tersuchungen des  Herrn  Prof.  Eppinger  aus  längsgestreifter  Muskula- 
tur und  Fettgewebe  bestehen.  In  sämmtlichen  übrigen  Organen  wurde  makro- 
skopisch kein  irgendwie  auffälliger  Befund  notirt. 

Mikroskopische  Bearbeitung. 

Die  linke  Hemisphäre  wurde  sammt  Kleinhirn  und  Rückenmark  in  For- 
mol gelegt,  und  später  in  Alkohol  aufbewahrt.  Theile  der  rechten  Hemisphäre 
wurden  in  Müller  conservirt. 

Bei  Conservirung  in  Formol  traten  die  Sklerosen  sehr  deutlich  her?or, 
indem  die  normalen  Gehirnpartien  eine  mehr  gelbliche  Farbe  annahmen,  die 
sklerosirten  Partien  ihre  kreidoweise  Tinction  beibehielten.  Auf  der  viel  star- 
ker afficirten  linken  Hemisphäre  war  die  Betheiligung  der  einzelnen  Windungen 
folgende:  Ein  ca.  Imarkstückgrosser  Herd  am  Uebergangsstück  der  vorderen 
Centralwindung  in  die  I.  Frontalwin  düng.  Daneben  auf  einer  Seitenwindung 
dieser  Windung  ein  etwa  fingerspitzgrosser  Fleck. 

An  Stelle  der  U.  linken  Stirnwindung  drei  etwa  halbnussgrosse  tumor- 
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artige  Yerhäitangen ,  an  welche  gegen  den  Stimpol  zu,  zwei  haselnassgrosse 
sich  anreihen.  Die  Spitze  der  III.  Frontalwindong  ist  im  Um£ing  von  einem 
Thaler  darch  ihre  weisse  Farbe  and  Härte  als  eine  Sklerose  kenntlich ,  welche 
durch  massig  tiefe  Sulci  und  Windungszüge  kenntlich  ist.  Die  III.  Frontal- 
windong stösst  an  ihrem  y orderen  Antheüe  mit  dieser  Verhärtung  zusammen, 
und  beschreibt,  sich  gegen  den  Scheitellappen  hin  theilend,  mit  ihrem  oberen 
Windongszug  um  eine  ähnliche  wie  die  gerade  beschriebene  tuberös  sklero- 
tische  Bildung,  einen  fast  vollständigen  Kreis  und  geht  in  die  vordere  Gentral- 
windang  über.  In  ihrem  Verlaufe  schaltet  sich  ein  haselnussgrosser,  weisser, 
barter  Ausläufer  ein ,  der  gegen  die  im  Centrum  der  Windung  gelegene  Ver- 
härtung gekehrt  ist  und  sich  an  sie  unter  Bildung  einer  kurzen  massig  tiefen 
Furche  anlegt. 

Der  an  daf  Operculum  herantretende  Windungszog  der  III.  Frontalis  ist 
an  dieser  Stelle  in  einer  dreieckigen,  mit  nach  nnten  divergirenden  Schenkeln 
gezeichneten  Verhärtung  charakterisirt.  Die  Verhärtung  erstreckt  sich  noch 
tief  in  die  Insula  Reilii  hinein.  An  der  hinteren  Centralwindung  erscheint  ein 
etwa  haselnussgrosses  Feld  in  der  Mitte  der  Windung  und  ein  etwas  kleineres 
am  untersten  Antheil  gegen  das  Operculum  hin  krankhaft  afQcirt.  Die  Fort- 
setrang  der  Sylviischen  Spalte  trifft  vier  in  dieser  Richtung  sich  aufstellende 
nnregelmässig  contourirte  Verhärtungen,  welche  zum  Theil  dem  unteren  Schei- 
iellappchen,  zum  Theile  der  Temporaiis  I.  angehören.  Temporaiis  II.  and  III. 
gehen  etwa  in  der  Mitte  des  linken  Schläfelappens  in  einander  breit  über  und 
diese  Verbindung  ist  ebenfalls  durch  eine  massige  weisse,  doch  nicht  sehr 
harte  Bildung  der  Windungen  gekenn tzeichnet.  Temporaiis  II.  hat  noch  eine 
kleine,  ganz  in  den  Sulcus  temporalis  I.  sich  hinein  ausdehnende  mittelgrosse 
Verhärtung.  Temporalis  iV.  hat  im  mittleren  Antheile  eine  Verhärtung  von 
Dnrchschnittsgrösse,  die  etwa  einer  österreichischen  Krone  entspricht. 

02  ist  ebenfalls  bis  fast  zum  Pole  hin  in  der  Grösse  eines  Thalerstückes 
sklerosirt. 

An  der  Innenfläche  der  linken  Hemisphäre  erscheint  das  Paracentral  läpp - 
chen  ganz  sklerotisch  und  wulstig  aufgetrieben,  desgleichen  eine  durchschnitts- 
grosse  Partie  der  Frontalis  I.  Ausserdem  eine  etwa  fisolengrosse  Partie  des 
Vorzwickels  und  die  Spitze  des  Cuneus. 

Am  Durchschnitt  durch  eine  solche  Verhärtung  fiel  zuerst  sofort  auf,  dass 
die  Farbe  der  Rinde  so  weit  abgeblasst  war,  dass  die  Markmasse  in  die  Rinde 
überzugehen  schien.  Die  Rinde  schien  kaum  kenntlich  verbreitert,  homogen 
and  zwischen  sie  und  der  Markmasse  eine  mit  zahlreicheren  Gefässen  durch- 
zogene inseWormige  Partie  eingeschaltet ,  die  ebenfalls  weiss ,  den  Uebergang 
zwischen  Rinde  und  Markmasse  unauffällig  besorgte.  Erst  beim  Einlegen  in 
Müller  oder  Marchi' scher  Flüssigkeit  trat  die  Differenz  deutlicher  hervor 
nnd  die  oben  genannte  inselformige  Partie  präsentirte  sich  im  Stück  heller  ge- 
erbt als  die  Rinde  und  noch  heller  als  die  mit  Marchi  stark  tingirte  Mark- 
masse. 

Marchi-Schnitte  Hessen  keinen  pathologischen  Befund  in  Bezug  auf 
degenerirte  Fasern  erkennen.     Dagegen  fand  sich  mit  Nissl's  Färbung,  dass 
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einzelne  Gruppen  der  kleinen  Pyramidenzeilenschichte  plump  angeschwoUoD 
waren  und  die  Körnchenzeichnung  des  Protoplasmas  unkenntlich  verändert 
war.    Andere  Zellengruppen  dagegen  erwiesen  sich  als  hochgradig  atrophisch. 

Die  Ganglienzellen  hatten  die  verschiedensten  Formen  angenommen ,  die 
Pyramidenform  zumeist  ganz  aufgegeben  und  ihre  Achsenrichtung  geändert. 
Dies  gilt  besonders  von  solchen  Zellen,  welche  um  fast  das  Doppelte  gequollen 
sind.    In  ihnen  erkennt  man  keinen  Kern,  keine  Chromatinkörner. 

Ziemlich  übersichtlich  erscheint  die  Art  der  Erkrankung  mit  der  von  mir 
im  Neurol.  Centralblatt  No.  5,  1897,  mitgetheilten  Methode  dargestellt.  Man 
sieht  vorerst,  wie  auf  Pal' s  Schnitten  die  unter  der  Rinde  gelegene,  nicht 
mehr  blaugefärbte  Markmasse  makroskopisch  durch  hellgrauen  rothen  Farben- 
ton differenzirt.  Mit  kleiner  Vergrösserung  erscheinen  die  zahlreichen  Kerne 
der  Gliaschichte  am  anschaulichsten  wiedergegeben.  Sie  ist  deutlich  verbrei- 
tert, durch  einen  etwas  bräunlichen  Farbenton  von  der  übrigen  Rinde  difieren- 
zirt.  An  vielen  Stellen  erscheint  der  Rand  wie  mit  bindegewebigen  Fransen 
besetzt,  wohl  die  Stellen,  wo  die  zarten  Hirnhäute  an  die  Rinde  angeheilet 
waren.  Die  Tangentialfasem  sind  an  den  verdickten  Stellen  zu  Grunde  ge- 
gangen. 

.  Am  auffallendsten  verändert  erscheint  die  Schichte  der  kleinen  Pyrami- 
denzellen. Dieselben  sind  bald  deutlich  geschwellt,  bald  hochgradig  atro- 
phisch mit  zahlreichen  Fortsätzen. 

Ihre  Form  entspricht  oft  gar  nicht  der  Pyramide;  die  Zellen  erscheinen 
plump  und  auch  in  ihrer  Lage  insofern  verändert,  als  die  Spitze  nicht  gegen 
die  Rinde  gekehrt  ist,  sondern  seitwärts  schaut.  Der  interessanteste  Befund 
scheint  mir  aber  damit  gegeben,  dass  in  einzelnen,  dann  richtig  gelagerten 
und  configurirten  Zellen,  nur  ein  schwarzes  Zellkern  körperchen  in  einem  brau- 
nen Zellkern  liegt,  und  dieser  im  noch  heller  gefärbten  Zellleib.  Dagegen 
zeigen  andere  in  Gruppen  beisammenliegende  Ganglienzellen  diese  Tinction 
nicht,  sondern  haben  das  Aussehen,  wie  grosse  dreieckige  Tintenflecke,  die 
unregelmässig  zu  einanderliegen  und  einen  oder  mehrere  feine,  schwarze  Fort- 
sätze erkennen  lassen.  Diese  Gruppen  finden  sich  unter  denjenigen  Partien 
der  Neurogliaschichte,  welche  sichtlich  eine  Verdichtung  bedeuten. 

Diese  so  stark  mit  Hämatoxylinlack  imprägnirten  Nervenzellen  scheinen 
am  stärksten  krankhaft  afficirt  zu  sein.  Zwischen  ihnen  und  den  oben  beschrie- 
benen, heller  tingirten  Nervenzellen  giebt  es  zahlreiche,  äusserst  plastische 
Uebergänge,  indem  zahlreiche,  wie  schwarze  Punkte  und  Striche  aussehende 
Tinctionen  sich  bis  in  die  strichartigen  Fortsätze  verfolgen  lassen^).  Ausser 
diesen  so  stark  mit  Farbstoff  imprägnirten  Zellen  finden  sich  ebenso  stark  ge- 
färbte Betz'sche  Riesenganglienzellen  mit  oft  weitbin  zu  verfolgenden  Fort- 
sätzen, welche  sich  im  Neuroglianetz  verlieren.  Sie  liegen  in  der  Schichte  der 
kleinen  und  grossen  Pyramiden. 

Die  übrigen  Schichten   der  Rinde  erscheinen   nicht  wesentlich  veran- 


1)  Die  Ursache  dieser  verschieden  starken  Färbung  ist  mir  derzeit  noch 
nicht  verständlich. 
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dert,  fielleicht  dass  die  grossen  Pyramidenzellen  nicht  so  zahlreich  wie  nor- 
mal sind. 

Die  zwischen  der  Rinde  nnd  dem  Mark  liegende  mit  Hämatoxylinfärbang 
weissbleibende  Insel  erweist  sich  als  nur  von  Gliafasern  und  zahlreichen  Ge- 
iassen  besetzt.    Nervenfasern  sind  hier  fast  nicht  aufzufinden. 

Dass  in  der  verdichteten  äussersten  Rindenschichte  nicht  Bindegewebe 
Torkommt,  wird  auf  Schnitten  mit  van  Gieson's  Reagens  deutlich,  indem 
durch  die  dnrchwegs  roth violette  Neurogliaschichte,  die  senkrecht  zur  Rinde 
rerlaofenden  schreiend  rothgefarbten  Gefasse  mit  ihren  Bindegewebsschichten 
so  deutlich  sich  abheben.  Doch  finden  sich  hierin  keine  Blutkörperchen ,  son> 
dem  die  Gefasse  sind  zum  Theil  vollständig  obliterirt,  zum  Theil  mit  organi- 
sirtem  Inhalt  versehen.  An  Schnitten,  die  mit  der  oben  von  mir  angegebenen 
Methode  gefärbt,  aber  nicht  lange  ausdiffcrenzirt  sind,  sieht  man  von  den  obli- 
terirten  Gefassen  ans  einen  starken  Filz  von  Gliagewebe,  der  sich  bis  in  die 
Marksubstanz  fortsetzt,  abgehen.  In  diesem  Filz  werden  abnorm  häufig  Zellen 
mit  massenhaften  Fortsätzen  angetroffen  (Spinnenzellen). 

So  arm  die  Rinde  an  Gefassen  ist,  so  reichhaltig  trifft  man  sie  in  der 
schon  beschriebenen  inselformigen  Zone  zwischen  Rinde  und  Marksubstanz. 
Um  diese  herum  lagern  sich  massenhafte  Körner,  welche  am  deutlichsten  mit 
Tan  Gieson  geiarbt  sind,  aber  auch  mit  dieser  Methode  der  Tinction  oft  nicht 
sehr  gut  sichtbar  gemacht  sind.  Einzelne  dieser  Kömer  sind  deutlich  als 
Rondzellen  zu  erkennen,  andere  zeigen  keine  Zellstructur  (Colloidkörner). 
Ausserdem  finden  sich  in  dieser  Stelle  gerade  am  Uebergang  zur  Rinde  ver- 
einzelte verkalkte  Ganglienzellen  vor.  Ueber  die  ganze  erkrankte  Partie  zer- 
streut trifllt  man  ansserdem  noch  zahlreiche  Rundzellen. 

Die  Verhärtung  der  Rindenpartie  ist  hauptsächlich  auf  die  Vermehrung 
der  Neurogliaschichte  und  weiterhin  auf  die  bündelartigen ,  um  die  Gefasse 
bemm  sich  bildenden  Gliawucherungen  zurückzuführen. 

Aehnliche  Verhältnisse  der  Gehirnrinde  wurden  von  Sachs  (23), 
Klinke  (24),  Roncoroni(25)  und  besonders  ausführlich  von  Kuff- 
iier(26)  beschrieben. 

Literatur. 

Schon  beim  Durchsehen  der  Literatur  über  multiple  tuberöse  Skle- 
rose der  Hirnrinde  ergiebt  es  sich,  dass  viele  Autoren  verschieden  stark 
ausgebildete  Formen  der  multiplen  tuberösen  Sklerose  beschreiben.  Der 
erste  der  Fälle,  der  uns  zu  Gesicht  kam,  ist  der  von  Brückner  (27), 
welcher  mit  dem  unserigen  am  meisten  Aehnlichkeit  hat. 

Es  handelte  sich  dabei  im  Wesentlichen  um  eine  ebenfalls  kleine, 
gedrungene  Idiotin  von  starkem  Knochenbau;  sie  ist  in  Bezug  auf  Ner- 
venkrankheiten nicht  belastet.  Sie  litt  an  seltenen  epileptischen  Kräm- 
pfen und  veitstanzartigen  Zuckungen  der  Extremitäten.  Sie  gab  oft 
n^erständige  Antworten^,    oft   verzog  sie  das  Gesicht  nur  zu  eiuem 
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biOden  Lachen.    Patientin  starb  an  Tubercalose  der  Langen  und  des 
Intestinaltractus. 

Die  tuberösen,  sklerotischen  Partien  sind  dort  ebenfalls  nur  über 
die  Rinde  zerstreut,  und  am  Ventrikel -Ependym  fanden  sich  den  bei  un- 
serem Falle  beschriebenen  ähnliche  Veränderungen  vor  (Reste  einer 
überstandenen  Ependjmentzündung). 

Die  Beschreibung  der  Rindenveränderung  passt  fast  genau  für  un- 
seren Fall,  nur  handelt  es  sich  in  unserer  Beobachtung  um  Gliawuche- 
rung,  dort  um  Bindegewebsneubildung,  welcher  Unterschied  wohl  auf 
die  weiter  fortgeschrittene  Kenntniss  des  Stützgewebes  im  Centralnerven- 
system  zurückzuführen  sein  dürfte.  Die  Infiltration  in  der  Umgebung 
der  feinsten  Gefässe  findet  sich  im  Falle  Brückner's  in  der  Rinde, 
in  unserem  im  Grenzmark,  das  ebenfalls  bereits  pathologisch  ver- 
ändert erscheint.  (Brückner  steht  nicht  an,  die  Zellenanhäufung  als 
Infiltration  anzusprechen,  'welcher  Ansicht  wir  uns  ja  anschliessen 
können.) 

Brückner  führt  den  Process  der  Sklerosirung  auf  Hypertrophie 
des  Gehirnes  zurück,  eine  Ansicht,  die  Berdez  widerlegt  hat. 

Eine  gelungene  Zeichnung  des  Gehirnes  vervollständigt  die  inter- 
essante Mittheilung  Brückner' s. 

Während  in  der  Mittheilung  Brückner's  nur  vorübergehend  von 
Lungen-  und  Bauchtuberculose  die  Rede  ist,  hebt  Bourneville  (28) 
(1882)  in  seinen  beiden  ganz  ähnlichen  Fällen  die  Mitbetheiligung  der 
Niere  am  Krankeitsprocess  hen'or,  ohne  an  das  Vorhandensein  dieser 
Geschwülste  eine  Vermuthung  zu  knüpfen. 

Auszugsweise  ist  der  Befund  dieser  zwei  Fälle  folgender: 

I.  Eltern  und  Grosseltem  Trinker.  Geschwister  gestorben.  Mit 
71/2  Monaten  Epilepsie,  gesteigerte  Anfälle.  Section  Nierengeschwülste 
in  Form  des  Sarcom  encephaloide.     Pneumonie. 

Die  Hemisphäre  zeigt  sowohl  an  der  convexen  wie  an  der  inneren 
Seite  sklerotische  Inseln.  Die  Inseln  fehlen  an  den  oberen  Theilen  der 
Centralwindung  und  am  Paracentrallappen,  daher  das  Fehlen  der  Läh- 
mungen, frei  bleibt  die  Brücke,  Kleinhirn  und  Medulla. 

U.  Nervenleiden  in  der  Familie;  asphyctisch  geboren,  Krämpfe, 
Paresen  der  Arme  und  des  Halses.  Pneumonie,  hohe  Temperatur.  An 
der  Oberfläche  des  Gehirnes  sind  zahlreiche  kleine  Inseln  de  sclerose 
tubereuse,  die  rücksichtlich  Beschaffenheit  und  Vertheilung  über  die 
Windungen  mit  dem  vorigen  Falle  identisch  sind.  Der  Rest  des  Gehir- 
nes mit  Ausnahme  des  Corp.  striatum  frei.  In  den  Nieren  fanden  sich 
dieselben  Geschwülste.  Untersuchung  der  sklerosirten  Herde  ergab 
Bindegewebsneubildung,    welche    die  cellulären  und  röhrenförmigen  Ge- 
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bilde  der  Hirnrinde  and  secundär  einen  Theil  der  weissen  Substanz  zur 
Atrophie  brachte. 

Der  in.  Fall  findet  sich  im  Lehrbuch  von  Schule  (29)  erwähnt. 
Derselbe  ist  in  erster  Linie  insofern  sehr  interessant,  als  sich  an  der 
OberflSche  des  Gehirnes  noch  ein  frischer  Bluterguss  vorfand.  Ausser- 
dem fand  Schule  wie  wir  eine  schmale,  gelbbraune  Leiste,  welche 
die  Markmasse  gegen  die  Rinde  abgrenzt.  Die  mikroskopische  Ünter- 
suehung  fehlt,  die  makroskopische  Beschreibung  ist  unserem  Befunde 
vollständig  gleich. 

Koch  (30)  veröffentlicht  den  Sectionsbefund  eines  Idioten  mit  epi- 
leptischen Krämpfen,  der  mit  Application  der  Zange  geboren  wurde. 
Es  fanden  sich  kleine  Stecknadelkopf-  bis  hirsekomgrosse  Knötchen  auf 
verschiedenen  Partien  der  Rinde,  welche  durch  starke  Verdichtung  der 
Nenrogliaschichte  entstanden  waren.  Ausserdem  bestanden  gruppenför- 
mige  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  und  secundärer  Schwund  der 
Nervenfasern. 

Koch  kommt  zum  Schlüsse  seiner  Mittheilungen  darauf  zu  spre- 
chen, dass  sein  Fall  einen  Uebei^ang  von  den  schwächsten  zu  den 
stärksten  der  bei  epileptischen  Idioten  häufig  vorfindlichen  Veränderun- 
gen darstellt. 

Willmarth(31)  fand  unter  100  Sectionen  von  nur  Idioten  angeb- 
lich 6  mal  multiple  tuberöse  Sklerose  der  Hirnrinde.  Die  nähere  Bear- 
beitung der  Fälle  fehlt. 

Tomaszewsky  (32)  fand  bei  Idioten  Bindegewebswncherungen  der 
Gehirnrinde  mit  vollständigem  Schwund  der  Nervenelemente.  Die  Er- 
scheinungen entsprachen  dem  Bilde  der  knotigen  Sklerose  der  Hirnrinde. 

Berdez(33)  in  Lausanne  hat  in  der  Gesellschaft  der  Schweizer 
Aente  eine  mit  einer  Skizze  versehene  Beobachtung  veröffentlicht,  die 
in  klinischer  und  pathologisch -anatomischer  Beziehung  mit  den  bisher 
bekannten  und  unserem  Falle  congruent  ist.  Der  Verfasser  hält  die 
Gliawncherung  für  eine  Neubildung:  anstatt  Stützgewebe  zu  sein,  er- 
drücken die  Gliafasem  die  nervösen  Elemente.  In  diesem  Falle  bestand 
Hydromyelie.  Verfasser  erwähnt  auch  eine  französische  Arbeit  über 
diesen  Gegenstand  von  Broussais. 

Ausserdem  hat  Hartdegen (34)  einen  Fall* von  multipler  Verhär- 
tung des  Grosshims  nebst  histologisch  eigenartigen  harten  Geschwülsten 
der  Seitenventrikel  (Glioma  gangliocellulare)  bei  einem  Neugeborenen 
beschrieben.  Es  handelte  sich  um  eine  geschwulstartige  Neubildung, 
bedingt  durch  Hyperplasie  der  gliösen  Elemente  und  eingelagert  in  diese 
ganglienartige  Zellen  von  exquisiter  Grösse,  deren  Ausläufer  sich  im 
Netz  der  Glia  verlieren.    Der  ganze  Knoten   wird    von  gliösen  Septen 


546  Dr.  J.  V.  Scarpatetti, 

durchzogen.     Durch  diese  Beobachtung  an  einem  Neugeborenen  ist  die 
Möglichkeit  intrauteriner  Entstehung  dieser  Affection  bewiesen. 

Kritische  Bemerkungen. 

Kurz  zusammengefasst,  handelt  es  sich  in  dieser  Beobachtung  um 
eine  an  epileptischen  Krämpfen  leidende  Schwachsinnige  mit  fraglicher 
Heredität.  Die  epileptischen  Krämpfe  waren  erst  in  späteren  Jahren 
aufgetreten,  während  die  Inferiorität  der  geistigen  Entwicklung  von 
Kindheit  auf  beobachtet  worden  war.  Die  Kranke  litt  ausserdem  an 
bedeutendem  Hjdrocephalns;  als  Degenerationszeichen  wurden  angetrof- 
fen: ein  Dermoid  an  der  Nasenwursel,  ein  starker  Toms  palatinus,  eine 
ümbilicalhemie  und  auffallend  kleine  Ohren;  durch  die  Obduction  wurde 
die  oben  als  Sclerosis  multiplex  tuberosa  beschriebene  G^imerkrankung 
und  die  multiplen  Geschwülste  in  beiden  Nieren  vorgefunden. 

Dieser  letztere  Befund  und  die  Degenerationszeichen  legten  die 
Möglichkeit  nahe,  dass  die  in  der  Gehirnrinde  multipel  aufgetretene 
gliöse  Neubildung  auf  dem  Boden  krankhaften  Weiterwachsens  der  vor- 
gebildeten Stötzsubstanz  steht.     (Aehnlich  Berdez!) 

Eine  zweite  Möglichkeit  der  Erklärung  wäre  die  Annahme  einer 
hereditär  luetischen  Affection.  Da  die  Bedeutung  und  die  Wirkungs- 
weise des  luetischen  Giftes  noch  nicht  genügend  studirt  ist,  sei  hier 
nur  auf  die  sehr  zweifelhafte  Heredität,  auf  die  Form  der  Tumoren,  die 
durch  ihre  starken  wulstigen  Auftreibungen  luetischen  Knochenaffectio- 
nen  ähnlich  sehen  und  auf  die  Rundzellenanhäufung,  besonders  um  die 
Gef^e  herum,  aufmerksam  gemacht. 

Der  Fall  von  Schule  enthält  neben  den  charakteristischen  sklero- 
tischen Partien  eine  frische  Blutung.  Dieser  sicher  nachgewiesene  Be- 
fund giebt  uns  einen  Hinweis  auf  die  Provenienz  der  Verhärtungen.  Wir 
stellen  uns  vor,  dass  vielleicht  in  Folge  der  Lues  es  zu  multiplen  Bla- 
timgen  auf  die  Gehimoberfläche  kam,  welche  später  zu  einer  reactiven 
Entzündung,  zu  Stützgewebsvermehrung  und  secundärer  Obliteration  der 
Gefösse  geführt  hat.  Die  Entzündung  hat  sich  weiterhin  entsprechend 
dem  Verästelungsgebiete  der  Rindengef^se  auch  auf  die  Markleiste  hin 
ausgedehnt  und  dort  die  Infiltration  der  Gef^e  hervorgerufen. 

Zunächst  tritt  nun  die  Frage  in  den  Vordergrund,  zu  welchem  Zeit- 
pimkte  der  Krankheitsprocess  begonnen  habe?  Wir  finden,  dass  die 
Hauptfiurhen  und  Windungen  erster  Ordnung  im  Grossen  und  Gänsen 
normal  veranlagt  sind,  trotzdem  auch  auf  begrenzten  Stellen  der 
Haupt  furchen  tuberös-sklerotische  Steilen  nachweisbar  sind.  Dagegw 
sind  die  Windungen  zweiter  und  dritter  Ordnung  dort,  wo  sklerotische 
Stellen  in  ihnen  auftreten,   sowohl   in  der  Anlage   ihrer  Furchen,  als 
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anch  der  Windungen  selbst,  wesentlich  verändert.    Dies  gilt  besonders 
Ton  der  ganzen  zweiten  linken  Stimwindnng. 

Es  muss  daher  angenommen  werden,  dass  der  krankhafte  Process 
ra  einer  Zeit  sich  etablirt  hat,  wo  die  Anlage  der  Hauptwindongen  be- 
reits fertig  gestellt  war,  und  wo  die  Windungen  zweiter  und  dritter 
Ordnung  sich  herauszubilden  begannen. 

Wenn  es  im  Schädel  zu  einer  Blutung  auf  der  Gehinioberfläche 
kommt,  so  dringt  das  Blut  nicht  in  die  Sulci  ein,  sondern  presst,  indem 
es  auf  die  Gyri  drückt,  dieselben  noch  mehr  aneinander.  Hieraus  würde 
sich  die  Localisation  der  verhärteten  Stellen,  insoweit  sie 
hftaptsächlich  auf  der  Kuppe  der  betreffenden  Windungen 
localisirt  sind,  erklären. 

Dieser  oben  ausgesprochene  Satz  gilt  natürlich  nur  für  das  fertige 
Gehirn,  resp.  für  die  bereits  ausgebildeten  Windungszüge.  Da,  wo  die 
Bildung  der  Windungen  noch  im  Gange  war,  musste  durch  Weiterwachsen 
der  Rinde  von  der  Seite  her,  die  Sklerose  oft  noch  in  den  betreffenden 
Solcos  hineinfallen. 

Ich  nehme  nun  in  Zusanunenfassnng  des  soeben  Gesagten  an,  dass 
es  zur  Zeit  der  Anlage  der  Furchen  2. — 8.  Ordnung  vielleicht 
in  Folge  der  Lues  der  Eltern  zu  multiplen  Blutungen  auf  die 
Gehirnoberfläche  gekommen  ist,  die  in  der  Rinde  des  gerade 
in  seiner  Entwicklung  begriffenen  Gehirnes  eine  sehr  chro- 
nisch verlaufende  reactive  Entzündung  hervorgerufen  habe, 
welche  ihrerseits  die  Gliavermehrung,  Ganglienzellenver- 
änderung, Gefässveränderungen,  Rundzelleninfiltration,  die 
geringe  Degeneration  des  Markes  u.  s.  f.  zur  Folge  gehabt 
^^t.  Die  durch  die  Gliawucherung  bedingte  tuberöse  Auf- 
treibung und  Verhärtung  der  Gehirnrinde  stellt  demnach 
nur  eine  stark  ausgebildete  Erscheinungsweise  der  bei  epi- 
leptischen Idioten  überhaupt  häufig  vorfindlichen  Rinden- 
befande  dar,  und  bedeutet  für  unseren  Fall  den  Restbefund 
einer  multiplen  chronischen  Encephalitis. 

n.  Mijcroeeplialia  vera. 

Michael  Kabel,  54  Jahre  alt,  Gemeindearmer,  unehelich  geboren,  ent- 
stammt sehr  fragwürdigen  Eltern.  Sein  Vater,  ein  Bäckergehülfe,  lebte  nach 
der  amtlich  erhobenen  Mittheilung  der  Gemeinde  Margarethen  an  der  Raab  sehr 
^sittlich  und  war  Trinker.  Die  Mutter  war  eine  durchziehende  Bettlerin, 
welche  bald  nach  der  Geburt  aus  der  Gemeinde  entwich,  so  dass  das  Kind  in 
obiger  Gemeinde  zustandig  wurde.  Die  Geburt  des  R.  soll  normal  verlaufen 
und  das  Kind  reif  gewesen  sein. 
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Er  bat  keine  schwere  Krankheit  überstanden,  nennenswerthe  Fixigkeiten 
irgend  welcher  Art  hat  er  nicht  erlangt. 

Am  20.  September  1895  wurde  er  in  die  Landes-Siechenanstalt  Hartberg 
aufgenommen  und  mit  folgendem  Zeagniss  am  4.  Harz  18%  der  Landesinen- 
anstalt  Feldhof  überwiesen. 

,,Der  aus  der  Gemeinde  St.  Hargarethen,  Bezirk  Gleisdorf,  am  20.  Sep- 
tember 1895  in  die  hiesige  Anstalt  überbrachte  Michael  Rabel  ist  fortwährend 
so  aufgeregt,  unruhig,  zerreisst  und  zerbeisst  Wäsche  und  Kleider,  schlägt  um 
sich ,  stürzt ,  verletzt  sich ,  benöthigt  also  für  sich  allein  einen  Wärter  zur  Be- 
aufsichtigung und  Bedienung,  und  muss  mit  Mühe  von  den  übrigen  Pfleglingen 
abgehalten  werden,  die  er  schlägt  und  denen  er  ihr  Essen  entreisst.  Dabei 
schreit  derselbe  fast  ununterbrochen,  so  dass  alle  anderen  Pfleglinge  durch  ihn 
in  der  Ruhe  und  im  Schlaf  gestört  werden. 

In  der  Tobzelle,  die  nicht  gepolstert  ist,  kann  der  Pflegling  nicht  einge- 
schlossen werden,  da  er  oft  auf  den  Steinboden  der  Zelle  stürzt,  oder  sich  auf 
andere  Weise  beschädigt,  so  dass  er  oft  blutüberströmt  aus  derselben  genom- 
men werden  musste.  Nachdem  sich  sein  Zustand  noch  fortwährend  verschlim- 
mert, so  ist  der  Patient  wohl  nur  für  eine  Irrenanstalt,  welche  andere  Einrich- 
tungen enthält,  geeignet,  nicht  aber  für  das  Siechenhaus". 

Bei  der  Aufnahme  in  Feldhof  gab  Rabel ,  der  ruhig  zuwuchs,  auf  Befra- 
gen seinen  Namen  an ;  eine  andere  Antwort  war  von  ihm  nicht  zu  erhalten ;  er 
schien  die  einfachsten  Fragen  nicht  zu  verstehen. 

Auf  der  Abtheilung  benahm  sich  dieser  Pflegling  meist  ruhig,  doch  gab 
er  fast  nie  Anzeichen  irgend  eines  auch  ntir  primitiven,  selbstständigen  Den- 
kens von  sich.  Er  blieb  in  stets  sitzender  Stellung,  schaute  interesselos  vor 
sich  hin  oder  lachte  blöde.  Meist  hielt  er  seinen  Aermel  oder  Rock  zwischen 
den  Zähnen,  schnitt  Grimassen  oder  stiess  unarticulirte  Laute  aus.  An  der 
Umgebung  nahm  er  keinen  Antheil.  Er  konnte  nicht  selbstständig,  sondern 
nur  mit  Unterstützung  gehen.  Patient  sah  und  hörte,  konnte  aber  nichts  nach- 
ahmen. Weinen  oder  Freude  wurden  nie  an  ihm  beobachtet.  Dagegen  regte 
er  sieh  heftig  auf,  wenn  er  Andere  essen  sah.  Vorgehaltene  Gegenstände  er- 
fasste  er  unter  massigem  Tremor.  Beim  Anziehen  half  er  nicht  mit.  Halluci- 
nationen  dürften  nicht  bestanden  haben.  Rabel  war  sehr  unrein,  liess  Kotb 
und  Urin  unter  sich  gehen. 

Seit  Mitte  August  lag  Rabel  wegen  häufiger  dunkel  geßLrbter  flüssiger 
Stühle  zu  Bette  und  am  25.  August  1896  starb  er. 

Obduction. 

Der  Cadaver  misst  164  Ctm.  Cranium  regelmässig  gebaut,  klein, 
160:130.  Diploe  geschwunden;  Duramater  schlaff,  massig  verdickt.  Gewicht 
sammt  Häuten  849  Grm.  Die  Leptomeningen  verdickt  und  diffus  getrübt  Die 
Geiässe  der  Basis  zart,  regelmässig  angeordnet,  ohne  auffi&llende  Verengerung. 
Das  Herz  klein.  Linke  Niere  klein,  Kapsel  leicht  abziehbar.  Rechts  Hydro- 
nephrose,  grosse  Niere  mit  Cysten  in  der  Kapsel,  die  schwer  abziehbar  erscheint 
Im  Magen  und  Rectum  Befund  des  chronischen  Catarrhes, 
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Bei  näherer  Besichtigung  ergiebt  sich  nun,  dass  das  Gehirn  in  allen 
Theilen  zugleich  mit  dem  Rückenmark  gleichmässig  rerkleinert  ist,  und  dass 
dit  einzelnen  Lobi  sich  in  proportionaler  Weise  und  Anordnung  zu  einander 
Terfaalten.  Das  Verhältniss  der  Windungen  zu  einander  ergiebt  kein  sehr  hoch- 
gradiges Abweichen  vom  normalen  Typus.  Im  Allgemeinen  besteht  Nei* 
gang  zuSecnndärfurchenbildung,  und  daher  Abtheilung  in  kleine 
Win dungs Züge.  Die  Furchen  sind  eng  und  tief.  Der  Sulcus  praecentralis 
ist  oben  und  unten  sehr  stark  und  tief  ausgebildet.  Desgleichen  die  Central- 
farche. Der  Sulcus  interparietalis  ist  nur  rudimentär  entwickelt.  Der  Sulcus 
temporalis  I.  geht  in  den  Sulcus  interparietalis  über  und  setzt  sich  dann  aus 
diesem  in  aufsteigender  Richtung  in  die  Fissura  parieto-occipitalis  fort.  Am 
Cebergange  in  diese  letztere  erscheint  ein  die  Oberfläche  nicht  erreichender  in 
der  Tiefe  rersteckter,  kleiner  Windungszug.  Der  S.  temporalis  U.  verbindet 
sieh  mit  dem  S.  occipitalls  inferior.  Der  Balken  erscheint  am  Spien ium  etwas 
rerkrünunt,  ohne  dass,  was  nach  Reichert  zu  erwarten  gewesen  wäre,  eine 
anfallende  Verkümmerung  der  Hinterhauptslappen  rorfindlich  ist. 

Qoerdurchschnitte  durch  die  Hemisphären  lassen  die  Tiefe  der  Furchen, 
besonders  der  Furchen  1.  Ordnung  recht  deutlich  erkennen  und  erscheint  das 
Präparat  besonders  in  dieser  Richtung  interessant. 

Der  makroskopische  Befund  dieses  Gehirnes  ist  kurz  folgender:  Gesammt- 
Verkleinerung  des  Central nervensystems.  Proportionale  Ausbildung  der  ein- 
zelnen Lobi,  die  Furchen  tief  einschneidend,  unter  einander  in  massig  abnormer 
Weise  confluirend,  mit  Neigung  zu  secundären  Furchen,  wodurch  an  einzelnen 
Stellen  eine  leichte  Mikrogyrie  zu  Stande  kommt  Die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Gehirnrinde  erwies  sich  an  einzelnen  Wahlstellen,  in  den 
Terschiedenen  Lobis  vorgenommen,  mit  Ausnahme  einer  geringeren  Entwick- 
lung der  P}Tamidenzellen  als  annähernd  norm^J. 

Im  Rückenmark  erschien  die  Verkleinerung  ziemlich  deutlich  ausges[>ro- 
chcn,  sowohl  was  die  Länge  desselben,  als  besonders  den  Querschnitt  dessel- 
ben betrifft.  Deutlich  vermindert  war  die  Masse  des  Rückenmarkes,  was  srhon 
bei  der  Herausnahme  desselben  sofort  auffiel.  Es  schien  im  Hals-  und  Bru>t- 
theile  von  vom  nach  rückwärts  verengt,  so  dass  der  Grundmesser  zum  Länes- 
durchmesser  ca.  wie  3 : 1  sich  verhielt.  (Entgegengesetztes  Verhalten  zu  den 
Pillen  mit  Aplasie  der  Pyramidenbahnen.) 

Obwohl  unser  11.  Fall  keine  hochgradige  Mikrogyrie  darstellt,  kann 
ich  an  dieser  Stelle  eine  Bemerkung  hierüber  nicht  unterlassen,  w^m'I 
dieser  Fall  von  Mikrogyrie  hauptsächlich  aus  diesem  Grunde  dem  orst<*n 
Falle  angefügt  wurde. 

Die  Lehre  über  das  Zustandekommen  der  Mikrog}'rie,  wie  sie  von 
Binswanger  (33),  Chiari  (21),  Otto  (20)  und  besonders  von  Anton  (22) 
I^largelegt  wurde,  ist  in  neuerer  Zeit  von  Oppenheim (36)  und  zum 
Theil  von  Koppen  (37)  angezweifelt  worden. 

Während  die  erste  Gruppe  der  Autoren  die  ungenügende  Kntwick- 
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luiig  des  Markes,  speciell  des  Gentrum  semiovale,  als  Ursache  der 
Mikrogyrie  besehuldigeB ,  wodurch  die  Rinde,  welche  ihre  gewöhnlt^e 
AusdehDUDg  beibehält,  zu  abnormer  Faltnng  veranlasst  wird,  vernmthet 
Oppenheim  auf  Grund  seines  Befundes,  dass  der  Process,  der  Eur  BU- 
dang  der  Mikrogyrie  führt,  in  der  Rinde  selbst  sich  abspielt,  und  die 
Folge  einer  Meningoencephalitis  mit  Schrumpfung  darstellt. 

Die  Entscheidung  liegt  meines  Erachtens  nur  im  mikroskopischen 
Verhalten  dieser  Stellen,  und  es  wurde  ja  schon  darauf  hingewiesen, 
dass  unter  dem  Sammelnamen  der  Mikrogyrie  ganz  verschiedene  Gehim- 
befunde  subsumirt  werden. 

Kundrat  (39)  suchte  die  Mikrogyrie  durch  das  Zustandekommen 
eines  massigen  inneren  Druck  Verhältnisses  des  Gehirnes  zu  erklären. 

Ich  wage  nicht  zu  bezweifeln,  dass  durch  Unterentwicklung  des 
Hirnmarkes  eine  entprechend  stärkere  Faltung  des  Himm^tels  ent- 
stehen muss,  wenngleich  es,  wenn  ich  recht  unterrichtet  bin,  noch  nicht 
nachgewiesen  ist,  dasö  die  Rinde  sich  so  unabhängig  und  selbstständig 
entwickeln  kann,  als  es  für  diese  Fälle  angenommen  werden  müsste, 
umsomehr,  da  doch  ein  grosser  Theil  des  Markes  mit  der  Grosshirn- 
rinde gemeinsam  wächst  i). 

In  jedem  Falle  waren  in  diesen  Beobachtungen  keinerlei  Anzeichen 
einer  abgelaufenen  Entzündung  der  Rinde  nachweisbar  gewesen  und  die 
Mikrogyrie  hatte  sich  entweder  über  den  ganzen  Hemisphärenmantel 
oder  über  symmetrische,  dem  Centrum  semiovale  entsprechende  Partien 
localisirt. 

Der  mikroskopische  Befund  Hess  keine  Rundzellen  oder  Gefässver- 
änderungen  der  Rinde  erkennen,  und  die  Anheftung  einzelner  kleiner  Gyri 
an  einander  ist  durch  den  supponirten  einstmaligen  Hydrocephalus  im 
Falle  An  ton 's  wohl  verständlich.  Die  Beobachtung  dieses  Autors,  der 
neben  der  Deformirung  der  Oberfläche  direct  eine  abgelaufene  Entzün- 


1)  Immerhin  möchte  ich  hier  einer  interessanten  Thatsache  gedenken, 
welche  ich  an  mehreren  Fällen  von  thrombotischer  Erweichung  in  der  Mark- 
substanz seniler  Gehirne  im  Laboratorium  des  Herrn  Prof.  Anton  in  Graz 
kennen  gelernt  habe.  In  diesen  Fällen  hat  die  Gefässverlegung  geradezu  elec- 
tiv  das  centrale  Gehirnmark  primär  und  secundär  zur  Degeneration  gebracht, 
währenddem  die  der  Rinde  nächstangrenzende  Markschichte  vollkommen  gat 
erhalten  blieb  und  sich  bei  Hämatoxylinfärbungen  als  tief  dunkle  die  Rinde 
innen  contourirende  Streifen  scharf  abhob.  Diese  Thatsache  stimmt  überein 
mit  den  Befunden  Duret's,  welcher  nachwies,  dass  die  Blutgefässe  der  Ge- 
hirnrinde zu  gleicher  Zeit  die  angrenzenden  Marklager  mit  versorgen.  Es  bleibt 
also  feststehend,  dass  es  verschiedene  Gefässsysteme  sind,  welche  einerseits 
das  centrale  Gehirnmark,  andererseits  die  G eh imob erfläch e  zu  ernähren  haben. 
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düng  des  Ventiikel  - Epcndyms  nachweisen  konnte,  ist  wohl  an  und  ffir 
sieh  nicht  anfechtbar. 

Ganz  anders  verhielten  sich  die  Fälle  von  Oppenheim i)  und 
Koppen;  hier  handelt  es  sich  besonders  im  Falle  Köppen's  um  Skle- 
rose der  Rinde,  um  unregelmässig  angeordnete  mikrogyrische  Herde 
mit  den  Resten  abgelaufener  Entzündung. 

Die  Fälle  von  scheinbarer  Mikrogyrie,  wo  nur  stellenweise  und  un- 
regelmässig auf  der  Gehirnrinde  vertheilt,  kleine  harte  resp.  geschrumpfte 
Windungen  entstehen,  müssen  von  der  Gruppe  der  Mikrogyrie  ausge- 
schlossen und  in  die  Kategorie  der  sklerotischen  Processe  an  der  Ge- 
himoberfläche  eingereiht  werden. 

Es  scheint,  dass  diese  Erkrankungen  zwar  im  Principe  dieselben, 
aber  die  Gehirnrinde  in  verschiedenen  Entwicklungsphasen  treffen  und 
hierdurch  zu  sehr  verschiedenen  Veränderungen  der  Gehirnoberfläche 
führen. 

Die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  allgemeinen  Verklei- 
nerung unseres  II.  Präparates  ist  nach  den  vorangegangenen  Erwägungen 
noch  immer  unverständlich.  Sie  kann  bei  dem  Fehlen  jedes  Anzeichens 
einer  abgelaufenen  Entzündung  vielleicht  durch  angeborene  Hypoplasie 
der  Gefässe  erklärt  werden. 

Am  nächsten  steht  diese  allgemeine  Verkleinerung  wohl  dem  von 
NoDne(38),  Chiari,  v.  Andef,  Miercejewsky,  Betz,  Giacomini 
(citirt  nach  Pfleger)  mitgetheilten  Befunde  einer  allgemeinen  Verklei- 
nerung des  Centralnervensystems.  Nonne  führt  sie  im  Anschlüsse  an 
Bisen lohr  auf  mangelhafte  Anlage  zurück. 


Zum  Schlüsse  liegt  mir  noch  die  angenehme  Pflicht  ob,  Herrn 
Director  Dr.  Sterz  für  die  gütige  Ueberlassung  des  Materials  und  mehr- 
fache Anregmig  und  meinem  hochverehrten  gewesenen  Chef  Herrn  Prof. 
Anton  in  Graz  für  die  mannigfachen  Unterweisungen  bei  Abfassung 
dieser  kleinen  Arbeit  und  der  Durchsicht  der  Präparate  meinen  herz- 
lichsten Dank  zu  sagen. 
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XXI. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nerveaklinik  der  Königl. 

Charit^  (Prof.  Jolly). 

Ueber  einen  Fall  Ton  „Compresslonsmyelitis^  des 
HalsmArks  mit  schlalfer,  degenerativer  LXhmonf 

der  unteren  Extremitäten. 

Von 
Dr.  A.  Westphal, 

Assistent  der  psyclüatrlschen  Klinik  nnd  Privatdorent. 

(Hierzu  Tafel  XIV.) 

Am  20.  Mai  1896  wurde  die  53  Jahre  alte  Frau  H.  auf  die  Krampfablbei- 
lung  aufgenommen. 

Dieselbe  ist  früher  stets  gesund  gewesen,  soll  nur  nach  einer  Entbindung 
vor  17  Jahren  an  Schwellungen  der  Gelenke  der  unteren  Extremitäten  gelitten 
haben,  die  nach  ca.  10  Wochen  wieder  völlig  verschwanden. 

Jetzt  ist  sie  bis  zuletzt  in  ihrem  Geschäft  — einer  Milchhandlung —  thätig 
gewesen.  Seit  Y4  Jahr  hat  sie  über  leichtes  Schwindelgefühl  und  über 
rcissende  Schmerzen  im  Genick,  die  nach  den  Armen  und  dem  Hinterkopf  aus- 
strahlen, zu  klagen. 

Diese  Beschwerden  führen  Patientin  in*s  Krankenhaus. 

Der  Status  bei  der  Aufnahme  ergiebt:  Patientin  ist  anämisch.  An  den 
inneren  Organen  ist  nichts  Abnormes  zu  constatiren. 

Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Die  Dorn  Fortsätze  der  Halswirbelsäule  sind  auf  Druck  etw^as  empfindlich, 
die  Nackenmuskulatur  ein  wenig  gespannt.  Eine  Difformität  der  Wirbelsäule 
ist  nicht  vorhanden. 

Motilitäts-  und  Sensibilitätsstörungen  bestehen  nicht. 

Die  Kniephänomene  sind  von  normaler  Stärke. 

Die  linke  Pupille  ist  erheblich  weiter  als  die  rechte.  Reaction  auf  Licht 
und  Convergenz  prompt.  Die  Augenbewegungen  sind  frei,  der  Augenhinter- 
grund normal. 
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Keine  Spracbstorang,  keine  psychischen  Ver&odeningen  nachweisbar. 

Es  sind  keine  Zeichen  von  Syphilis  oder  Tnbercnlose  vor- 
handen. 

Syphilitische  Infection  Wird  bestimmt  in  Abrede  ^stellt.  Tuberculose 
oder  Nervenkrankheiten  sind  nicht  in  der  Familie  vorgekommen. 

30.  Mai.  Patientin  giebt  an ,  nicht  Urin  lassen  zu  können ,  die  gefüllte 
Blase  wurde  dnrch  Katheter  entleert.  Sie  klagt  über  taubes  Ge/ühl  und 
Schwere  in  den  Armen,  sie  könne  die  Arme  nicht  heben,  den  Löffel  nicht  zum 
Mande  führen,  lasst  sich  füttern.  Die  passiv  erhobenen  Arme  werden  kurze 
Zeit  in  der  ihnen  gegebenen  Stellung  gelassen ,  fallen  alsbald  schlaff,  ohne 
jeden  Widerstand  herab. 

Händedruck  beiderseits  gleich  stark,  Bewegungen  der  Finger  frei.  Ks 
besteht  eine  Herabsetzung  der  Tast-  und  Schmerzempfindung  an  den  oberen 
Extremitäten;  leichte  Pinselberührungen  werden  richtig  angegeben,  Knopf  und 
Spitze  der  Nadel  häufig  verwechselt,  Nadelstiche  als  nicht  schmerzhaft  be- 
zeichnet. Subjectiv  besteht  Gefühl  von  Druck  an  der  Hals  Wirbelsäule,  während 
selbst  starkes  Beklopfen  derselben  keine  Schmerzen  hervorruft. 

Der  Gang  ist  taumlig,  unsicher,  bei  geschlossenen  Augen  tritt  starkes 
Schwanken  ein. 

Die  elektrische  Untersuchung  (Herr  Dr.  Lahr)  ergiebt  überall  normale 
Enegbarkeitsverhältnisse. 

8.  Juni.  Patientin  spricht  heute  Mittag  aphonisch,  Abends  ist  die  Stimme 
wieder  klangreich.  Sie  giebt  an,  dass  ihr  die  Expectoration  von  Schleim 
Schwierigkeiten  mache. 

12.  Juni.  Patientin  kann  sich  nicht  im  Bett  ohne  Hülfe  aufrichten.  Die 
einzigen  activen  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  bestehen  in  Helfen  der 
Schaltern,  die  auch  etwas  nach  hinten  zusammengebracht  werden. 

Die  übrigen  Bewegungen,  auch  die  der  Handmuskeln ,  sind  völlig  auf- 
gehoben. 

Bei  passiven  Bewegungen  sind  alle  Gelenke  völlig  schlaff.  Die  Sohnen- 
reflexe  sind  erhalten,  die  Periostrcflexe  schwach. 

Patientin  kann  nicht  mehr  alleingehen,  bricht  sofort  zusammen.  Die 
Bewegungen  der  unteren  Extremitäten  werden  sehr  langsam  und  ohne  Kraft 
aasgeführt.    Extension  des  Fnsses  fallt  rechts  fast  ganz  aus. 

Passiv  bestehen  keine  Spannungen  in  der  Muskulatur  der  Beine.  Knie- 
Phänomene  lebhaft,  ohne  Nachzittem.  Kein  Fussclonus.  Druck  auf  die  Xerven- 
sUmme  ist  nii^nds  empfindlich,  keine  Atrophien  sichtbar.  Am  Rumpf  und 
den  Extremitäten  Tastempfindung  gut,  leichte  Hypalgesie  vorhanden. 

Die  Prüfung  des  Temperatursinnes  ergiebt  ein  wechselndes  Resultat,  warm 
ond  kalt  wird  mitunter  richtig  bezeichnet,  mitunter  verwechselt. 

Elektrische  Untersuchung  (Herr  Dr.  Lahr)  der  oberen  und  unteren  Ex- 
tremitäten: FaradiBch:  Reaction  überall  prompt.  Galvanisch:  Direct  und  indi- 
i^t  überall  kurze  Zuckungen. 

Es  besteht  Nackensteifigkeit,  man  kann  Patientin  wie  einen  Stock 
oiit  der  anter  die  Hals  Wirbelsäule  gelegten  Hand  emporheben. 
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le  Lidspalten  sind  gleich  weit,  niobt  verengt. 

nkePupille  erheblich  weiter  als  die  rechte.    Reaction  auf  Licht  prompt 

ewegangen  sind  frei. 

istenslösse  der  Patientin  sind  schwach,  ohne  Energie,  doch  spannt  sich 

;rchfell  dabei  an;  sie  spiJcht  völlig  aphonisch. 

iryngoskopisch :  Stimmbänder  weiss,  weichen  bei  der  Respiialion  ans- 

r,  spannen  sich  bei  der  Phonation,  doch  scheint  der  Schluss  kein  gani 

I  Facialisgebiet  und  an  der  Zunge  nichts  Besonderes.   Schlucken,  Fanc- 
Gaumensegels  gut.    Gehör,  Geruch,  Gescbm&ck  intact 
I.  Juni.     Seit  einigen  Tagen  fuhrt  Patientin  ausser   Drehen 
lugen  des  Kopfes,  leichtem  Zucken  der  Achseln    keine  Be- 
gen  mehr  aus,  liegt  regungslos  mit  eigenthunilich  starrpm  Gesichls- 
k  im  Bett.  Nahrungsaufnahtne  ist  bei  sorgfältiger  Fütterung  genügend, 
rod  Kelentio  urinae;  der  Urin  enthalt  geringe  Mengen  Albumen.    Stuhl 
irch  Eingiessungen  erzielt  werden. 
!ber  dem  linken  Trochanter  beginnender  Decubitus. 
ie  ophlhalmosk epische  Untersuchung  (Herr  Dr.  Greeff)  ergiebt  keine 
rungen  im  Augenhintergrund. 

Juli.  Patientin  klagt  seit  einigen  Tagen  über  zunehmende  Erschwe- 
r  ExpectoratioD.  Heule  früh  plötzlich  ein  Anfall  seht  heftiger 
noth,  Gesichtsausdruck   ängstlich    und  Terfallen,  Nase  spitz,  slarlie 

;  werden  die  accessoriscbenAtbemmuskeln  bewegt,  während  die  Zwerch- 
ung  anscheinend  völlig  sistirt. 
hemfrequeni:  (M-8(),  Puls:  120-140. 

lim  Versuch  der  Faradisalion  des  Pbrenicus  zeigt  sich  keine  Wirkung. 
impherälberinjeclion  Nachlass  der  Dyspnoe. 

■Iiili.     Abermaliger  Anlall  starker  Dyspnoe  und  Cyanose  mit 
proebenen  Zeichen  von  Zwerchfelllähmung. 
ie  Kniephänomene  und  Plantarreflexe  sind  heule  nicht  her- 
ufen. 

Juli.  Die  Athmung  ist  besser:  40,  Puls:  90,  von  guter  Beschalfenheil. 
geschwunden. 

IS  dem  weiteren  Krankheitsverlaiif  ist  hervorsuheben :  Es  besieht  die 
1  Lähmung  der  unteren  und  oberen  Exiremitäten  fori,  Patientin  isl 
L  Stande,  die  gerin^le  Bewegung  mit  denselben  auszuführen.  Die  Lsfa- 
t  eine  völlig  schlaffe,  bei  passiven  Bewegungen  ist  nicht  der  geringste 
ttid  vorhanden. 

ich  mit  der  Rumpfmuskulatur  führt  Patientin  keine  Bewegung  aas,  sie 
dauernd  regungslos  in  Rückenlage  im  Bell.  Die  Athmung,  sowohl  die 
wie  abdominale  ist  eine  ganz  oberHäch liehe,  schwache,  mitunter  treten 
Erstickungsanfalie  von  ca.  10— 2l>  Hinuten  Dauer  auf,  bei  denen  Fara- 
des  Phreniciis  ohne  Erfolg  isl.    Nicken  mit  dem  Kopf  und  Zucken  mit 
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den  Schultern  bleiben  die  einzigen  ausführbaren  Beweg:ungen.  Nackenstei- 
figkeit ist  nur  noch  mitunter  andeutungsweise  Yorhanden,  die 
Schmerzen  in  der  Nackengegend  sind  geringer  geworden. 

Patientin  ist  aphonisch ,  spricht  mit  kaum  verständlicher,  flüsternder, 
klangloser  Stimme,  ohne  dass  laryngoskopisch  Lähmungen  der  Kehlkopfmus- 
keln nachzuweisen  sind. 

Die  Gehirnneryen  und  das  Sensorium  sind  andauernd  frei,  constant  be- 
steht eine  Erweiterung  der  linken  Pupille. 

Es  hat  sich  Incontinentia  urinae  et  alvi  eingestellt. 

Die  Sensibilitätsstörungen  lassen  sich  deutlicher  abgrenzen,  und  zwar 
besteht  normale  Empfindlichkeit  am  Kopf,  Hals  und  oberer,  vorderer  und  hin- 
terer Schnltergegend.  Die  gesammte  übrige  unter  dieser  Zone  gelegene  Körper- 
oberfläche sowohl  des  Rumpfes  wie  der  Extremitäten  zeigt  Störungen  der 
Scbmerzempfindung  (Hypalgesie),  während  Störungen  desTastsinnnes,  der  Tem- 
peraturempfindung und  des  Lagegefuhls  weniger  deutlich  und  constant  sind. 

Sabjectiv  bestehen  Parästhesien  in  den  oberen  Extremitäten.  Keine  Em- 
pfindlichkeit der  Nervenstämme,  speciell  werden  durch  starkes  Drücken  der 
Waden  keine  Schmerzen  hervorgerufen. 

Die  Sehnenreflexe,  insbesondere  die  Kniephänomene,  sind 
mitanter  noch  hervorzurufen,  schliesslich  trotz  der  vollkomme- 
nen Schlaffheit  der  Muskeln  erloschen.  Dasselbe  Verhalten  zeigen  die 
Haatreflexe.  Die  gelähmten  Muskeln  fühlen  sich  sehr  schlaff  und  weich  an, 
zeigen  keine  fibrillären  Zuckungen. 

In  der  letzten  Woche  des  Lebens  traten  Atrophien,  die  bis- 
her nirgends  deutlich  sichtbar  waren,  besonders  an  den  kleinen 
Handmuskeln  und  den  Waden  hervor. 

Die  von  Herrn  Dr. Lahr  und  mir  ausgeführten  elektrischen  Uiitersachun- 
gen  ergeben  jetzt  die  Zeichen  der  Entartungsreaction  in  grosser  Ausdehnung 
an  den  gelähmten  Muskeln. 

Das  Resultat^)  der  directen  Muskelreizungen  mit  dem  galvanischen  Strom 
(kleiner  transportabler  Apparat)  ist  folgendes : 

Obere  Extremität. 

Links  Rechts 

M.  ext.  digitorum  commun.  träge  träge. 

M.  ext.  ulnaris  sehr  träge 

AnSZ>KSZ 
M.  palmaris  long. 
Flexoren  des  Vorderarmes    ,  .  .. 
Daamenmuskulatnr  >  *"«« 

Interossei 


n 


r> 


1)  Bei  dem  desolaten  Zustande  der  Patientin  konnte  aus  äusseren  Um- 
s^nden  eine  Bestimmung  der  Stromstärke  mit  dem  absoluten  Hirsch mann- 
Galvanometer  nicht  stattfinden. 
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Links 

Rechts 

M.  deltoideus  rorderes  Biiodel  trage 

kurz 

Hinteres  BBndel  kurz 

„ 

H.  supinator  long,  träge 

„ 

H.  biceps  tr6ge 

n 

Untere  Extremität. 

H.  quadriceps  träge  träge. 

M.  tibialis  ant.  kurz  kara. 

M.  gastrocnemius  träge         etwas  weniger  träge  als  links. 

H.  peroneus  trüge  „  „  „      „       „ 

H.  ext.  dig.  brevis  trage         „  „         „      „      „ 

Adductoren  des  Oberschenkels  kurz  kurz. 

om  Nerven  aus  sind  alle  Muskeln  sowohl   faradisch  wie  galvanisrh  za 

I  mit  Ausnahme  des  Phrenicus,  der  mit  beiden  Sir omesarten 

egbar  ist. 

)as  Gesammtresultat  ist  das  der  partiellen  Entarlungsreac- 

n  der  Hehrzahl   der  untersuchten  Muskeln,  und  twar  zeigl 

nke  Körperhälfte  dieselbe  in  einer  grösseren  Ausdehnung 

i  erechte. 

'rotz  aller  angewandten  Mitlei  {Jodkali,  Application  des  Fermm  candens 

Nackengegend,  Aoaleplicis  u.  s.  w.)  verschlechterte  sich  der  Zustand 

lg  zu  Tag,  die  Erstickungsan falle  wurden  immer  schwerer,  am  21.  Juli 

'atientin  in  einem  suffocatori sehen  Anfall. 


assen  wir  den  Kraakhei tsverlauf  kurz  zusammen'.  Bei  einer  vor- 
tsunden  Frau  entwickelt  sieb  nach  einem  Initialstailiuni ,  in  dem 
[schmerzen,  Steifigkeit  und  Seh  merz  haftigkelt  der  Hals  Wirbelsäule, 
Schmerzen  in  den  Armen  bestanden,  in  kurzer  Zeit,  ca.  14  Tagen, 
:omplete  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  Rumpfmuskuhtur. 
gesellt  sich  Aphonie  mit  negativem  laryngoskopisehem  Befunde, 
'en  Jjühmungserscheinungen  den  Zwerchfells,  Blasen-  und  Mast- 
thmung,  Decubitus.  Die  Sensibilitätsstöning  (Analgesie)  betrilft 
ebict  der  motoi-ischen  Lähmung,  von  der  nur  Gesichtsmuskulatnr, 
uskuintur  (Sternocleidomastoideus)  und  die  Schulterheber  verschont 
II.  Die  gelühmtcn  Muskeln,  anfangs  elektrisch  normal  erreg- 
;eigen  spüter  zum  Theil  die  Zeichen  der  partiellen  Entartungs- 
in. 
ie  Sehnen-  und  Hautreflexe  lassen  ein  wechselndes  Verhalten  er- 
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kennen,  die  Kniephänomene,  in  den  ersten  Wochen  lebhaft,  sind  später 
bald  Torhanden,  bald  versdiwunden  und  schliesslich  nicht  mehr  aus- 
I(ysbar.  Die  anfangs  vorhandenen  Reizerscheinuiigen  (Nackensteifigkeit, 
Schmersen)  treten  zurück,  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten  be- 
stehen weder  spontan,  noch  treten  sie  bei  Druck  auf. 

Die  Krankheit  verlief  bis  zum  Tode  fieberlos. 

Die  Diagnose  stiess  auf  erhebliche  Schwierigkeiten,  so  dass  wir  ge- 
nöthigt  waren,  unsere  Ansicht  über  die  Natur  des  Krankheitsprocesses 
mehrfach  zu  modificiren. 

Die  im  Anfang  bestehenden  Krankheitserscbeiimngen :  Schmerzen 
im  Nacken  und  Steifigkeit  desselben,  neuralgische  Schmerzen  in  den 
Armen,  legten  in  Verbindung  mit  der  Pupillendifferenz  den  Gedanken 
nahe,  dass  es  sich  um  eine  Affection  des  Halsniarks  oder  seiner  Häute 
(Pachymeningitis  cervicalis?)  handelte.  Diese  Vorstellung  verlor  jedoch 
sehr  viel  an  Wahrscheinlichkeit,  als  bald  eine  complete  schlaffe 
Lähmung  der  Beine  eintrat.  Die  sehr  schnell  erfolgte  absolute 
Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  die  plötzliche  Aphonie 
Hessen  uns  dann  die  Möglichkeit  einer  functionellen  Erkrankung,  der 
Hysterie,  eine  Zeit  lang  in  Erwägung  ziehen.  Diese  Annahme  erwiesen 
die  schweren  folgenden  Erscheinungen  (Erstickungsanfälle,  Blasen-  und 
Mastdarm lähmung,  Decubitus)  sehr  bald  als  eine  falsche. 

Als  schliesslich  die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
in  dem  Gebiet  der  gelähmten  Muskeln  deutlich  wurden ,  mussten  wir 
bei  dem  Fehlen  neuritischer  Erscheinungen  eine  Erkrankung  der  Vor- 
derbornzellen des  Rückenmarks  fast  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  an- 
nehmen. Die  den  Beginn  der  Erkrankung  bildenden  Reizsymptome,  die 
späteren  Sensibilitäts-,  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  blieben  dabei 
unerklärt. 


Ans  dem  Sectionsprotokoli  (22.  Juli  1896,  Prof.  Israel)  geben  wir  Fol- 
gendes wieder:  Stark  abgemagerte  Leiche  mit  kleinem  Decubitus  am  Kreuzbein. 

Langen  blutreich  mit  zahlreichen,  dunkelrothen ,  kömigen  bronchopneu- 
monischen  Herden. 

Nieren  blutreich,  ebenso  Leber.  Milz  derb  mit  starken  Trabekeln.  Uterus 
gross,  derb  mit  starker  cystischer  Entartung.  Das  Gehirn  zeigt  keine  Ab- 
normitäten. 

Die  Wirbelsäule  ist  äusserlich  völlig  intact;  aufgesägt  zeigt 
sich,  dass  die  Bandscheiben  zwischen  dem  2.  und  3.,  3.  und  4.,  4. 
nnd  5.  Halswirbel  von  tnberculösen  Granulationen  durchsetzt 
sind.  In  der  Nachbarschaft  der  erweichten  Bandscheiben  ist  die  Spongiosa  der 
Wirbelkörper  verdichtet. 
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Die  Dura  spinalis  ist  in  der  Hohe  des  Austritts  der  4.  Cerri- 
calwurzel  verdickt,  mit  dem  Wirbelkörper  an  dieser  Stelle  durch 
eine  derbe,  fibrös  käsige,  partiell  erweichte  Schwiele  verwachsen, 
welche  auf  dem  Durchschnitt  gefässreiches,  fibröses  Gewebe  mit 
käsigen  Einsprengungen  und  submiliaren  Tuberkeln  zeigt.  Diese 
Verdickung  der  Dura  ist  nur  an  einer  circumscripten  Stelle  des 
vierten  Wurzelsegmentes  in  geringer  Höhenausdehnung  nach- 
weisbar, sonst  ist  sie  überall  intact.  Die  Pia  mater  ist  zart,  mit 
Ausnahme  der  Stelle  der  schwieligen  Verdickung  nirgends  mit 
der  Dura  verwachsen. 

Auf  Querschnitten  erscheint  das  Rückenmark  in  allen  Höhen  normal; 
auch  an  der  Stelle  der  Erkrankung  der  Dura  ist  die  Zeichnung 
der  grauen  und  weissen  Substanz  scharf,  nichts  von  Erweichung 
sichtbar. 

Anatomische  Diagnose:  Spondylarthrocace  cervicalis,  Pa- 
chymeningitis  tuberculosa  spinalis  cervicalis.  Bronchopneumonia 
multiplex.  Cor  fuscum.  Cyanosis  hepatitis.  Induratio  uteri.  Endometritis 
cervicalis  uteri.    Cystitis  chronica.    Decubitus  sacralis. 

Mikroskopisch  wurden  untersucht  das  Rückenmark,  dieMedulla  oblongata^ 
eine  Auswahl  peripherischer  Nerven  und  einzelne  Muskeln. 

Rückenmark  und  Medulla  oblongata  (Färbung  nach  van  Gieson, 
Weigert,  Pal  und  in  einzelnen  Abschnitten  nach  Marchi): 

Gegend  der  Compression  (IV.  Cervicalis). 

Das  Rückenmark  ist  an  seiner  Peripherie  von  einem  Geschwulstgewebe 
(g)  umgeben,  welches  auf  der  Zeichnung  (Taf.  XIV.,  Fig.  1)  grösstentheils  er- 
halten, an  einzelnen  Stellen  abgerissen  erscheint.  Dasselbe  geht  von  der  Dura 
aus.    Diese  ist  sehr  erheblich  schwarten  artig  verdickt  (d). 

Die  Pia  (p)  ist  wenig  verdickt,  grösstentheils  frei,  nur  an  einzelnen  Stel- 
len (s)  mit  der  Dura  verwachsen.  Zwischen  Dura  und  Pia  sieht  man  Quer- 
schnitte hinterer  Wurzeln  (h)  liegen;  die  vorderen  Wurzeln  (v)  durchziehen, 
zum  Thoil  längs  getroffen,  das  Geschwulstgewebe.  Eine  Formveränderung  des 
Rückenmarks  ist  nur  in  einer  leichten  Compression  der  linken  Hälfte  desselben 
zu  constatiren  (Fig.  1).  Die  Zeichnung  der  grauen  und  weissen  Substanz  ist 
überall  scharf. 

Das  Geschwulstgewebe  besteht  aus  relativ  grossen  Zellen,  deren  Proto- 
plasma sich  nach  der  van  Gieson' sehen  Färbung  rosa  färbt,  mit  deutlichen 
Kernen.  Diese  Zellen  erreichen  zum  Theil  eine  sehr  erhebliche  Grösse,  über- 
ragen die  anderen  Zellen  um  ein  Vielfaches  an  Grösse  und  weisen  zahlreiche, 
theils  in  der  Mitte  der  Zellen  liegende,  theils  excentrische,  kranzartig  an  der 
Peripherie  angeordnete  Kerne  auf.  Ausser  diesen  Zellen  finden  sich  massen- 
hafte Anhäufungen  von  Kernen  ohne  deutlichen  Zellleib.  Diese  Kernanbäa- 
fungen  liegen  wallartig  um  die  anderen  Zellen  herum  oder  finden  ßich  in  zier- 
lichen geschwungenen  Linien  angeordnet,  wie  schon  bei  schwacher  Vergrösse- 
rung  zu  sehen  ist  (k). 
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Die  Blutgefässe  sind  stark  erweitert,  prall  mit  Blut  gefüllt,  in  ihrer  Um- 
gebang  sind  frische  Blutungen  vorhanden.  Hie  und  da  sind  verkäste,  mit 
amorphem  Material  (m)  angefüllte  Stellen  sichtbar. 

Das  Rückenmark  bietet  auf  Mar  chi- Präparaten  (angefertigt  nach  Ab- 
piäparimng  des  Geschwulstgewebes,  Nachförbung  mit  Säurefuchsin),  das  Bild 
einer  Querschnittsmyelitis. 

Am  stärksten  betroffen  sind  die  Hinterstränge  und  von  diesen  wieder 
besonders  die  ventralen  Theile.  Hier  liegen  überall  schwarze  Schollen  und 
Kömchenzellen  dicht  bei  einander.  Es  folgen  die  hinteren  Partien  der  Seiten- 
Stränge,  während  die  Degeneration  in  den  Vorderseitensträngen  und  Vorder* 
strängen  am  schwächsten  ist,  noch  zahlreiche  intacte  Stellen  vorhanden  sind. 
Auch  die  graue  Substanz  zeigt  Zerfallserscheinungen  des  feinen  Fasernetzes, 
besonders  reichlich  sind  schwarze  Kömer  im  Gebiet  der  eintretenden  hinteren 
Wurzel  vorhanden.  DieGefässe,  vornehmlich  die  kleineren,  sind  prall  mit  Blut 
gefüllt  and  erweitert;  im  Gebiet  der  stark  degenerirten  Hinterstränge  sieht  man 
Gefasse  mit  verdickten  Wandungen.  In  der  Umgebung  finden  sich  frische  Blu- 
tungen; diese  sind  besonders  zahlreich  und  von  beträchtlicher  Grösse  in  der 
Gegend  der  hinteren  Commissur  und  der  Basis  des  rechten  Hinterhorns. 

Auf  Weigert-  und  Pal -Präparaten  tritt  die  Ausdehnung  der  Degene- 
ration weit  weniger  hervor:  Ist  deutlich  nachweisbar  in  den  ventralen  Par- 
tien der  Hinterstränge,  dagegen  in  den  hinteren  Theilen  der  Hinter-  und  Soi- 
icnstränge  anscheinend  geringfügig,  in  den  Vorder-  und  Vorderseitensträngen 
nicht  sicher  nachweisbar.  In  den  Vorderhörnem  sieht  das  Fasemetz  etwas 
gelichtet  aus. 

Von  den  austretenden  Wurzeln  sind  die  zwischen  Dura  und  Pia  gelege- 
nen quer  getroffenen  Wurzeln  zum  grösseren  Theil  gut  erhalten ,  einige  dege- 
nerirt.  Die  im  Geschwulstgewebe  verlaufenden,  besonders  vorn  auf  dem 
Längsschnitt  getroffenen  Wurzeln  zeigen  alle  Grade  der  Degeneration  bis  zu 
fast  völligem  Faserschwund,  während  einzelne  mit  tiefschwarzen  Fasern  durch 
<ias  Geschwulstgewebe  verlaufen. 

Auf  nach  van  Gieson  gefärbten  Präparaten  erkennt  man,  dass  es  in  den 
ventralen  Theilen  der  Hinterstränge  zur  Bildung  eines  areolären  weitmaschigen 
Gewebes  gekommen  ist,  in  dem  nichts  von  Nervenfasern  zu  sehen  ist.  Daneben 
finden  sich  Nervenfasern  in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls,  aufgeblähte 
Markscheiden,  gequollene  Axencylinder ,  Körnchenzellen  in  grosser  Anzahl. 
Die  Veränderungen  des  interstitiellen  Gewebes  sind  geringfügige ;  an  einzelnen 
Stellen  ist  es  vermehrt,  das  Gliagewebe  verbreitert,  die  Wandungen  der  Blut- 
gefässe verdickt.  Nirgends  finden  sich  Kernanhäufungen  weder  um  Gefasse, 
noch  sonst  im  Parenchym.  Aehnlich  sind  die  Veränderungen  in  den  Pyrami- 
denseitensträngen,  während  die  übrigen  Theile  der  weissen  Substanz,  auch  der 
dorsale  Abschnitt  der  Hinterstränge  nur  Zerfall  vereinzelter  Fasern,  gequollene 
Axencylinder,  keine  Vermehrung  des  Gliagewebes  aufweisen. 

Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  (Nissl-  und  Säure- 
fuchsin-Präparate) weisen  sehr  erhebliche  Veränderungen  auf. 
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Zunächst  ist  es  zu  einer  hochgradigen  ZahWenninderang  derselben  ge- 
kommen ,  und  zwar  sind  die  medialen  Zellgmppen  noch  mehr  betroffen ,  wie 
die  lateralen,  das  linke  Vorderhom  stärker  wie  das  rechte.  Fig.  2,  Taf.  XIY. 
zeigt  ein  solches  Vorderhom  mit  spärlichen  Ganglienzellen  bei  schwacher  Yer- 
grössemng.  Bei  starker  Vergrösserang  erscheinen  die  vorhandenen  Zellen  fast 
sämmtlich  verändert,  nur  ganz  vereinzelt  sind  normale  Gebilde  sichtbar.  Die 
Niss loschen  Granula  sind  in  den  erkrankten  Zellen  zerfallen,  Kern  und 
Kemkörperchen  geschrumpft  oder  nicht  erkennbar,  die  Form  mancher  Zellen 
ist  rundlich,  andere  erscheinen  als  kleine  knopfartige  oder  spindelförmige  Ge- 
bilde. Auf  Säurefuchsin- Präparaten  haben  die  degenerirten  Sollen  einen  eigeo- 
thümlich  opaken  Farbenton  angenoounen.  Manche  der  Zellen  zeigen  Vacnolen- 
bildung  in  besonders  auffallender  Weise.  Die  Vacuolen  sind  zahlreich  und 
gross,  so  dass  sie  fast  den  ganzen  Zellleib  einnehmen.  Fig.  3,  Taf.  XIV.  giebt 
ein  Bild  solcher  stark  vacuolisirter  Zellen  a  und  b.  Diese  erscheinen  auch 
sonst  verändert,  Zelle  a  ist  von  plumper  Gestalt,  ohne  Fortsätze,  ohne  Kern 
und  Kemkörperchen,  Zelle  b  kernlos  mit  eigenthümlich  pfropfenziehenuüg 
gestalteten  Fortsätzen.  Von  den  benachbarten  Zellen  ist  die  bei  c  vorgeschrit- 
ten, die  bei  d  leichter  degenerirt.  Ein  Zusammenhang  der  Zelldegeneration 
mit  Blutungen,  die  vorwiegend  die  Gegend  der  hinteren  Commissur  einnehmen, 
besteht  nicht. 

Die  unterhalb  der  Compression  gelegenen  Rückenmarkssegmente  bis  zur 
achten  Cervicaliswurzel  lassen  auf  Marchi- Säurefuchsin  Präparaten  Verände- 
rungen des  ganzen  Querschnitts  mit  vorwiegendem  Befallensein  der  ventralen 
Abschnitte  der  Hinterstränge  und  der  Pyramidenseitenstränge  erkennen.  Hier 
ist  es  in  der  beschriebenen  Weise,  in  von  oben  nach  unten  zu  abnehmender 
Intensität  zu  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  stellen  weis  zu  Gliavermehrung  ge- 
kommen. Die  kleinen  Blutgefässe  sind  prall  mit  Blut  gefüllt,  die  innerhalb 
des  stark  degenerirten  Bezirkes  liegenden  Gefasse  zeigen  verdickte  Wandungen, 
während  die  grossen  Gefasse  (Arter.  und  Vena  spinal,  ant.)  zarte  Wandungen 
besitzen. 

Die  Vorderhorazellen  sind  zahlreicher  vorhanden,  als  an  der  Stelle  der 
directen  Compression  durch  das  Geschwulstgewebe,  doch  weisen  besonders  die 
medialen  Gruppen  beiderseits  eine  deutliche  Verminderung  der  Zahl  der  Gan- 
glienzellen auf.  Die  spärlichen  hier  vorhandenen  Zellen  zeigen  fast  alle  hoch- 
gradige Veränderungen ;  die  Zellen  erscheinen  als  kleine  geschrumpfte,  knopf- 
artige, structurlose  Gebilde.  Die  lateralen  Zellgruppen  sind  besser  erhalten, 
weisen  eine  Anzahl  normal  aussehender  Zellen  auf,  die  unregelmässig  zerstreut, 
zwischen  blassen,  yenig  gefärbten,  wie  aufgelöst  erscheinenden,  kernlosen 
Gebilden  liegen.  Die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  weisen  auf  Marchi- 
Präparaten  zum  Theil  leichte  Degeneration  auf,  zum  Theil  erscheinen  sie 
normal. 

Auf  tiefer  gelegenen  Schnitten  sind  myolitische  Verände- 
rungen der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  -  Querschnitts 
völlig  geschwunden;  auf  Marchi-,  Weigert-,  Pal-  und  nach  van 
Gieson  gefärbten  Präparaten  ist  im  ganzen  Dorsal-,  Lenden-  und 
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Sacralmarlc  keine  Veränderung  mehr  erkennbar.  Auch  die  vor- 
deren and  hinteren  Wurzeln  erscheinen  überall  intact.  Die  Veran- 
derongen  der  absteigenden  secnndaren  Degeneration,  auf  die  wir  znräckkom- 
men,  treten  aa  Marchi -Präparaten  deutlich  hervor,  wahrend  sie  nach  den 
anderen  Methoden  nicht  nachweisbar  sind. 

In  der  grauen  Substanz  sind  in  allen  unterhalb  des  VIII.  Cer- 
vicalis  gelegenen  Rückenmarkssegmenten  ausgesprochene  Ver- 
änderungen der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  vorhanden, 
wahrend  das  feine  Fasemetz  derselben  intact  erscheint,  nirgends  mehr  Blutun- 
gen sichtbar  sind.  Die  Blutgefässe  sind  prall  mit  Blut  gefällt,  in  ihren  Wan» 
düngen  nicht  verändert. 

Im  gMizen  Brustmark  sind  die  Vorderhomganglienzellen  spärlich,  auf 
der  linken  Seite  erheblicher  vermindert  wie  auf  dei  rechten.  Die  erhaltenen 
Zellen  sind  zum  Theil  normal,  zum  grössten  Theil  deutlich  verändert,  haben 
die  Fortsätze  verloren  und  sind  zu  rundlichen  Gebilden  umgewandelt,  die 
Nissl'schen  Körperchen  sind  zerfallen,  einige  Zellen  lassen  Vacnolenbil- 
dong  erkennen.  Die  Zellen  der  Gl arke' sehen  Säulen  erscheinen  normal. 
Deutliche  Veränderungen  der  Vorderhorngaagiienzellen  finden  sich  im  Lenden- 
mark. Auch  hier  ist  die  Zahl  der  Zellen,  besonders  auf  der  linken  Seite,  ver- 
mindert. Unter  ziemlich  zahlreichen,  anscheinend  normalen  Zellen  finden  sich 
andere  in  jedem  Stadium  des  Zerfalls.  Fig.  4  und  5,  Taf.  XIV.  geben  ein  Bild 
dieser  Veränderungen,  die  sowohl  auf  Nissl  (Fig.  4),  wie  auf  Säurefuchsin- 
präparaten  (Fig.  5)  klar  hervortreten. 

Wir  sehen  die  einzelnen  Zellen  in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls.  Die 
nach  Nissl  gefärbten  Zellen  a,  b,  c,  d(Fig.4)  lassen  keine  Kerne  und  Kernkör- 
perchen  erkennen,  zeigen  zum  Theil  Veränderungen  ihrer  polygonalen  Gestalt. 
Die  NissTschen  Körperchen  sind  mit  Ausnahme  einzelner  an  der  Peripherie 
gelegenen  Granula  in  Zelle  a  geschwunden,  in  2^11e  b  in  einem  peripherischen 
Saum  noch  theilweise  erhalten,  in  den  centralen  Partien  feinkörnig  zerfallen. 
Zelle  c  zeigt  die  Granula  in  diffuser  Weise  abgebröckelt  und  durcheinander 
geworfen.  ZeUe  d  beginnende  centrale  Auflösung  derselben.  In  Zelle  e  ist 
Kern  und  Kemkörperchen  sichtbar,  der  Kern  stark  blau  gefärbt,  das  Kern- 
korperchen  etwas  geschwollen,  die  Granula  an  einer  Stelle  der  Peripherie 
staubförmig  zerfallen.  In  den  mit  Säurefuchsin  gefärbten  Zellen  (Fig.  5)  sind 
in  allen  mit  Ausnahme  von  Zelle  e  Kern  und  Kemkörperchen  niclit  zu  er- 
kennen, sie  haben  die  Fortsätze  verloren,  zeigen  die  verschiedensten  Grade 
des  2^falls ,  die  Abrnndung  der  Zellen  und  der  opake  Farbenton  tritt  beson- 
ders bei  Zelle  a  schön  hervor,  in  Zelle  e  ist  nur  stellenweise  Zerfall  des  Zell- 
leibes zu  bemerken. 

Dieselben  Zellverändemngen  constatiren  wir  im  Sacralmark.  In  den  ober- 
balb  der  Compressionsstelle  liegenden  Rückenmarksabschnitten  können  wir 
leichtere  Veränderungen  der  Zellen,  bei  Fehlen  sonstiger  myelitischer  Verän- 
derungen noch  im  Gebiet  des  3.  und  2.  Cervicalnerven  nachweisen.  Im  Ge- 
biet des  1.  Cervicalis  verschwinden  sie.  Die  Kerne  der  Medulla  oblon<j:ata 
sind  intact. 
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Die  von  Herren  Dr.  Kossei  und  Dr.  Kenipner  auf  dem  Institut  für 
Infectionskrankheit^n  freundlichst  ausgeführte  Untersuchung  von  Rückenmarks- 
schniUen  auf  Tuberkelbacillen  und  andere  Mikroorganismen  ergab  ein  nega- 
tives Resultat.  In  den  Riesenzellen  des  Geschwulstgewebes  fanden  sich  ver- 
einzelt Tuberkelbacillen. 

Die  Veränderungen  der  secundaren  absteigenden  Degenera- 
tion lassen  sich  auf  Marchi-Präparaten  bis  in  das  Lendenmark 
verfolgen,  sind  im  Sacralmark  nicht  mehr  erkennbar. 

Wir  finden  degenerirt  die  Pjramidenseitenstrangbahnen ;  dieselben  ent- 
senden an  der  Peripherie  des  Ruckenmarks  einen  schmalen  saumartigen  Fort- 
satz nach  vom,  in  dem  degenerirte  Fasern  weniger  dicht  und  zahlreich  wie  in 
den  Pjnramidenbahnen  selbst  liegen.  In  den  Yorderstrangen  finden  wir  eine 
nicht  sehr  erhebliche  Degeneration  besonders  der  sulcomarginalen  Partien,  im 
unteren  Lendenmark  nur  noch  in  vereinzelten  Fasern  nachweisbar. 

Die  aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstrange  lässt  sich  bis  zu  den 
Kernen  derselben  verfolgen. 

In  der  Höhe  der  Schleifenkreuzung  finden  wir  ausser  degenerirten  Fa- 
sern im  Gebiet  der  Hinterstrange  und  ihrer  Kerne,  Degeneration  der  Klein- 
himseitenstrangbahn ,  des  Gowers' sehen  Bändels  und  eines  Saumes  degene- 
rirter  Fibrae  arcuatae  extemae  post.  Auf  höheren  Schnitten  in  der  Gegend 
der  oberen  Oliven  ist  Degeneration  der  Kleinhimseit«nstrangbahn  und  des 
Gowers\schen  Bändels  noch  nachweisbar,  im  Corpus  restiforme  sind  zahl- 
reiche degenerirte  Fasern  vorhanden. 

Peripherische  Nerven. 
Untersucht  mit  Osmiumfarbung,  nach  Weigert,  Pal  und  van  Gieson. 

N.  peroneus  (auf  Zupfpräparaten  und  Querschnitten)  normaler  Nerv. 

N.  ischiad.  (quer)  Nervenbündel  in  allen  Fasern  gut  erhalten. 

N.  rad.  und  ulnaris  (quer)  bieten  das  Bild  gesunder  Nerven. 

N.  recurrens  vagi  (Querschnitte,  Osmium)  alle  Fasern  mit  guten 
schwarzen  Markscheiden,  keine  Degeneration. 

N.  pbrenic US  untersucht  während  seines  Verlaufs  zwischen  dem  parie- 
talen Blatt  des  Pericards  und  der  Pleura  pericardiaca. 

Auf  Zupfpräparaten  (Osmium)  zeigen  die  Fasern  die  verschiedensten 
Stadien  des  Zerfalls,  viele  Nervenfasern  lassen  eine  schwarz  gefärbte  Mark- 
scheide nicht  mehr  erkennen,  verlaufen  als  grünlich  gefärbte  Fasern.  In  an- 
deren Fasern  ist  das  Mark  in  Klumpen  und  Schollen  verfallen ,  oder  sie  an- 
scheinen besetzt  mit  Körnchenzellen. 

Auf  Querschnitten  bietet  der  Nerv  das  Bild  hochgradiger  Degenera- 
tion. Es  finden  sich  vereinzelt  über  den  Querschnitt  zerstreut  gut  erhaltene 
Fasern,  durch  grosse  Lücken  getrennt,  in  denen  zahlreiche  degenerirte  Fasern 
dicht  bei  einander  liegen.    Das  interstitielle  Gewebe  ist  vermehrt. 

N.  opticus  (nach  Marchi  gefärbt).  Vor  seinem  Eintritt  in  die  Orbita, 
ist  normal. 
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Untersucht:  M.  flexor  carpi  ulnaris,  M.  sapinator  longos,  M.  thenar. 
Addoctoren  des  Oberschenkels.  M.  peroneus  longus  (Färbung  nach  yan  Gie- 
son,  Pal  und  Weigert). 

M.  flexor  carpi  ulnaris:  Die  Fasern  haben  zum  grossen  Theil  ihre 
polygonale  Gestalt  verloren,  erscheinen  rundlich,  viele  kreisrund.  Die  Muskel- 
keme  sind  vermehrt,  auf  längsgetroffenen  Fasern  oft  in  Reihen  und  Zeilen 
angeordnet.    Vereinzelt  finden  sich  central  gelegene  Kerne. 

Dichotomische  sowie  trichotomische  Theilnngen  der  Fasern  sind  sehr 
käaflg.  Fig.  6,  Taf.  XIV.  giebt  ein  Bild  zweier  sich  bei  a  und  b  dichotomisch 
theilenden  Fasern.  Die  Querstreifung  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fasern  deutlich 
vorhanden,  in  manchen  undeutlich,  sehr  fein  oder  nicht  erkennbar.  Gröbere 
Degenerationsvorgänge  an  den  Muskelfasern  finden  sich  nicht. 

Die  Grösse  der  Fasern  ist  eine  verschiedene,  durchschnittlich  finden  sich 
Fasern  von  ca.  30 — 40  (a  Durchmesser,  zwischen  denen  in  wechselnder  Anzahl 
stark  atrophische  Fasern  von  4 — 8  /»  zerstreut  sind. 

Fasern  von  60  |u  Durchmesser  sind  selten.  Das  interstitielle  Gewebe  ist 
leicht  vermehrt,  zeigt  nur  an  einzelnen  Stellen  eine  erheblichere  Zunahme ,  an 
denen  dann  die  einzelnen  Muskelfasern  weit  auseinander  liegen ,  durch  kern- 
reiche hindegewebige  Septa  getrennt.  An  diesen  Stellen  sind  auch  die  ein- 
zelnen Fasern  in  ihrem  Durchmesser  am  verschiedensten,  finden  sich  die  zahl- 
reichsten atrophischen  Fasern. 

Fig.  7,  Taf.  XIV.  ist  nach  einer  solchen  Stelle  gezeichnet ;  die  Abrundang 
der  Fasern,  die  Verschiedenheit  im  Volumen  derselben,  das  Vorkommen  von 
zahh-eichen  kleinen,  atrophischen  Fasern,  die  Vermehrung  des  kemreichen  in« 
terstitiellen  Gewebes  tritt  deutlich  hervor. 

Auf  Pal-  und  Weigert -Präparaten  erscheinen  die  kleinen  intramuscu- 
lären  Nervenstämmchen  gut  erhalten. 

£s  finden  sich  neuromusculäre  Stämmchen,  die  Muskelfasern  in  ihnen 
sind  kreisrund,  zeigen  central  gelegene  Kerne. 

M.  supinator  longus.  Die  rundliche  Form  der  Muskelfasern  ist  deut- 
lich ausgesprochen.  Schmale  Fasern  von  4—8  /»  liegen  zwischen  zahlreichen 
Fasern  von  60—70  fi  Durchmesser.  Vereinzelt  finden  sich  hypertrophische 
Fasern  bis  90  /t*  Durchmesser. 

Die  Muskelkeme  sind  vermehrt,  mitunter  rosenkranzartig  um  den  Quer- 
schnitt angeordnet,  vereinzelt  finden  sich  central  gelegene  Kerne. 

Das  interstitielle  Gewebe  ist  an  einzelnen  Stellen  gar  nicht,  an  anderen 
in  geringem  Maasse  vermehrt.  Die  Nervenfasern  auch  in  den  kleinsten  intra- 
moscnlären  Verzweigungen  gut  erhalten. 

M.  thenar.  Veränderungen  der  Muskelfasern  wie  an  den  vorhergehen- 
den Muskeln.    Dichotomische  Theilungen,  Vacuolenbildung  vorhanden. 

Die  Vennehrung  des  interstitiellen  Gewebes  ist  eine  erheblichere.  Breite 
bindegewebige  Züge  durchziehen  den  Muskel,  an  einzelnen  Stellen  sieht  man 
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in  diesen  Zügen,  Reste  atrophischer  Muskelfasern  liegen.  Die  erhaltenen  Fasern 
lassen  grösstentheils  die  Querstreifong  deutlich  erkennen.  Diese  Verände- 
rungen sind  nicht  überall  im  Muskel  gleichmässig,  es  finden  sich  neben  ihnen 
Stellen  von  annähernd  normalem  Aussehen. 

Adductoren  des  Oberschenkels:  Ein  grosser  Theil  des  Maskeis  ist 
in  Fett  umgewandelt  —  kleine  Inseln  von  Muskelfasern  liegen  getrennt  und 
eingebettet  in  breiten  Zügen  von  Fettgewebe.  Die  Muskel&sem  sind  zum 
grossen  Theil  rundlich,  oft  kreisrund  mit  central  gelegenen  Kernen,  zwischen 
ihnen  liegen  Züge  von  kornreichem  Bindegewebe,  nur  ein  kleiner  Theil  des 
Muskels  zeigt  ein  normales  Verhalten.  Zahlreiche,  stark  atrophische  Fasern 
zwischen  Fasern  von  40 — 60  /w. 

M.  peronei:  Erheblich  interstitielle  Fettwucherung.  Im  Fettgewebe  zer- 
streut trifft  man  auf  Querschnitte  von  Nervenbündeln ,  die  keine  Degeneration 
erkennen  lassen. 

Die  Muskelfasern  zeigen  in  geringerer  Anzahl  Gestaltverändeningen  wie 
in  dem  vorigen  Muskel. 

Viele  Stellen  weisen  deutlich  polygonale  Form  der  Fasern  auf. 

Diaphragma:  Dieser  Muskel  bietet  die  weitgehendsten  Veränderungen 
dar.  Ueberall  finden  sich  zwischen  den  Muskelfasern  kleinere  und  grössere 
Haufen  von  Fettzellen  und  breite  Züge  von  Bindegewebe.  Die  Differenzen  in 
der  Breite  der  Muskelfasern  sind  sehr  erhebliche,  zwischen  Fasern  von  40  bis 
60  ft  liegen  zahlreiche,  ganz  schmale  atrophische  Fasern  von  4—8  /u,  verein- 
zelt hypertrophische  Fasern  bis  88  /[i;  auch  die  schmälsten  Fasern  lassen  gröss- 
tentheils noch  die  Querstreifung  erkennen.  Die  längsgetroffenen  Fasern  er- 
scheinen oft  korkzieherartig  gewunden,  der  Inhalt  der  Fasern  in  Ringen  zu- 
sammengeschoben. 

Die  zahlreichen  Blutgefässe  sind  prall  gefüllt. 

Im  Muskel  finden  sich  ausgedehnte  Blutungen  und  Kemanhäufnngen. 
Einzelne  kleine  intramusculäre  Nervenstämmohen  erscheinen  degenerirt,  wäh- 
rend andere  ganz  normal  gefunden  werden. 

Bei  Betrachtung  der  mikroskopischen  Veränderungen  trennen  wir 
die  an  der  Stelle  der  Compression  (IV.  Cervicalis)  und  ihrer  Umgebung 
gefundenen,  von  den  durch  das  ganze  Rückenmark  nachweisbaren  Stö- 
rungen. 

Die  Untersuchung  des  Geschwulstgewebes  bestätigt  durch  den  Nach- 
weis von  Tuberkelbacillen  in  den  Riesenzellen  die  makroskopische  Dia- 
gnose. Die  Gestalts\eränderung  des  Rückenmarks  durch  das  umgebende 
Geschwulstgewebe  ist  eine  sehr  geringfügige  (Fig.  1,  Taf.  XFV.),  es  ist 
zu  stärkeren  Verschiebungen  der  grauen  und  weissen  Substanz  nicht  ge- 
kommen. Die  Veränderungen  der  Rückenmarkssubstanz  selbst  entspre- 
chen von  der  Compressionsstelle  bis  zum  8.  Cervicalis  dem  Bilde  einer 
von  oben  nach  unten  zu  an  Intensität  abnehmenden  Querschnittamyelitls, 
sie  lassen  sich  in  der  weissen  und  grauen  Substanz  über  den  Gresanunt- 
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qoersehnitt  in  verschiedener  Ausdehnung  und  Intensität  nachweisen. 
Von  der  weissen  Substanz  sind  die  Vorder-  und  Vorderseitenstränge  am 
wenigsten  betrofTen,  während  die  Gegend  der  ventralen  Partien  der  Hin- 
terstränge und  die  der  PyramidenseitenstrlUige  die  weitgehendste  Dege- 
neration aufweisen.  Die  Degenerationen  bestehen  vorwiegend  in  Zer- 
üadlserscheinungen  der  Nervenfasern:  Aufblähung  der  Markscheiden,  Zu- 
gnndegehen  derselben,  Bildung  von  Kömchenzellen,  Quellung  der  Axen- 
cylinder,  an  einzelnen  Stellen  ist  es  durch  völligen  Schwund  der  Fasern 
zur  Bildung  eines  maschenartigen,  areolären  Gewebes  gekommen.  Inter- 
stitielle Veränderungen,  Gliawucherung  treten  gegen  die  parenchymatösen 
Veränderungen  zurück,  nirgends  finden  sich  Anhäufungen  von  Ruudzellen, 
die  Gefässe  zeigen  an  den,  am  stärksten  degenerirten  Stellen  des  Ruckeu- 
markquerachnitts,  Wand  verdickungen,  sind  sonst  normal.  Blutungen  kom- 
men nur  an  der  Compressionsstelle  selbst,  in  grösserer  Anzahl  in  der  Ge- 
gend der  hinteren  Conunissur  vor,  während  die  Vorderhömer  von  ihnen 
verschont  bleiben.  In  diesen  ist  es  zu  einer  Lichtung  des  feinen  Faser- 
netzes und  vor  Allem  zu  sehr  erheblichen  Veränderungen  der  Ganglien- 
zellen gekommen.  Die  quantitativen  Veränderungen  sind  an  der  Stelle  der 
Compression  am  stärksten,  haben  das  linke  Vorderhorn  noch  mehr  wie  das 
rechte  betroffen  (Fig.  2,  Taf.  XIV).  In  qualitativer  Hinsicht  zeigen  die  er- 
haltenen Zellen  die  schwersten  Veränderungen.  Sie  sind  zum  Theil  in 
knopfartige,  kleine  structurlose  Gebilde  umgewandelt,  andere  erscheinen 
gebläht,  viele  sind  rundlich,  ohne  Fortsätze  (Fig.  5,  Tafel  XIV.)  Die 
Nissrscben  Körperchen  weisen  die  verschiedensten  Grade  des  Zerfalls, 
bis  zur  völligen  Auflösung  auf  (Fig.  4,  Taf.  XIV.).  Das  Protoplasma 
mancher  Zellen  ist  fast  völlig  von  zahlreichen  grossen  Vacuolen  einge- 
nommen (Fig.  3,  Taf.  XIV). 

Wir  sind  durchaus  der  Ansicht  der  meisten  Forscher,  die  sich  mit 
den  Vacuolen  eingehend  beschäftigt  haben  (Fr.  Schnitze,  Kreissig, 
Schulz,  Hoche,  v.  Leyden  und  Goldscheider,  Nissl,  Heymann, 
H.  Gudden  u.  A.),  dass  bei  der  Beurtheilung  derselben  grosse  Vorsicht 
oötiiig  ist,  da  sie  Prodncte  des  Härtungs-  und  Conservirungsvorganges  und 
auch  Leichenerscheinungen  sein  können.  Sind  indessen  Vacuolen  in  Zellen 
nachweisbar,  die,  wie  in  unserem  Fall,  weitgehende  degenerative  Verän- 
derungen zeigen,  so  sind  sie  wohl  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als 
pathologische  Gebilde  aufzufassen,  wobei  wir  es  dahin  gestellt  sein 
lassen,  ob  die  Hohlräume  schon  als  solche  intra  vitam  existirt  haben, 
oder  ob  an  ihrer  Stelle  Producte  der  regressiven  Metamorphosen  ange- 
sammelt waren,  die  bei  der  späteren  Behandlung  des  Präparats  auf 
irgend  eine  Weise  verschwunden  sind. 

Die  austretenden  Wurzeln  zeigen  auch  au  der  Stelle  der  Compres- 
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sion,  so  lange  sie  zwischen  Pia  und  dem  Geschwulstgewebe  liegen, 
keine  oder  geringfügige  Veränderungen,  erst  beim  Verlauf  durch  das- 
selbe erleidet  eine  Anzahl  derselben  degenerative  Veränderungen,  wäh- 
rend andere  wohl  erhalten  bleiben. 

Im  Dorsal-,  Lenden-  und  Sacralmark  sind  Querschnitts- 
veränderungen nicht  mehr  vorhanden,  die  Degeneration  der 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  bleibt  in  allen  diesen  Höhen 
mit  Ueberwiegen  der  qualitativen  Veränderungen  deutlich 
nachweisbar. 

Die  Zellen  der  Gl arke' sehen  Säulen  weisen  keine  Veränderun- 
gen auf. 

Die  austretenden  Wurzeln  sind  völlig  intact,  ebenso  die  peripheri- 
schen Nerven  bis  in  ihre  intramusculären  Verzweigungen,  nur  der  aus 
der  Gompressionsstelle  direct  hervorgehende  Nerv,  phrenicus  ist  stark 
degenerirt. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Veränderungen  an  der  Mus- 
kulatur. 

Die  Fasern  haben  ihre  polygonale  Form  verloren,  erscheinen  ab- 
gerundet bis  kreisrund,  ihre  Grösse  ist  eine  sehr  verschiedene,  zahlreiche 
atrophische  liegen  zwischen  Fasern  von  normaler  Grösse  und  spärlichen 
hypertrophischen  (Diaphragma,  M.  supinator  longus)  zerstreut.  Die  Fasern 
zeigen  Vacuolenbildung  und  besonders  reichliche  dicho-  und  trichotomische 
Theilungen  (Fig.  6,  Taf.  XIV.).  Wir  finden  Kern  Vermehrung,  dieselben  in 
Reihen  und  Zeilen  angeordnet  und  nicht  selten  central  gelegene  Kerne. 
Das  interstitielle  Gewebe  ist  vermehrt  (Fig.  7,  Taf.  XIV),  es  ist  stellenweise 
zur  Einlagerung  von  reichlichem  Fettgewebe  gekommen.  Die  erhaltenen 
Muskelfasern  lassen  gröbere  degenerative  Veränderungen  nicht  erkennen, 
zeigen  grösstentheils  ihre  Querstreifung  gut  erhalten.  Dieser  Muskel - 
befund  gleicht  den  bekannten  von  Erb*)  beschriebenen  Ver- 
änderungen bei  Dystrophia  muscularis  progressiva,  er  reiht 
sich  einer  früheren  Beobachtung 2)  von  uns  an,  in  der  wir  dieselben  in 
ganz  typischer  Weise  bei  einer  Erkrankung  nachwiesen,  deren  anato- 
mische Grundlage  in  einer  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
und  ausgedehnter  Polyneuritis  bestand.  Nur  finden  wir  in  der  jetzigen 
Beobachtung  nur  wenige  und  besonders  nicht  so  stark  hypervoluminöse 
Fasern  wie  in  unserem  ersten  Fall.  Das  Maximum  der  Fasern  übersteigt 
nicht  90  /i,  die  Minima  (4 — 8  fi\  sind  sehr  reichlich  vorhanden.  Vacuo- 
lenbildung und  dichotomische  Theilungen,  die  wir  häufig  sehen,    schil- 


1)  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.   1.  Bd.  3.  und  4.  Heft. 

2)  Dieses  Archiv  Bd.  XXIV.  Heft  3. 
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dert  auch  Hitzig^)  (und  Kawka)  in  seinen  bekannten  Untersachnngen 
über  Mnskelveränderungen  bei  spinalen  Leiden,  die  ganz  denen  bei 
Dystrophie  entsprechen. 

Es  ist  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  einfachen  Muskelatrophie, 
besonders  dem  Vorkommen  der  bei  Dystrophie  charakteristischen  Ver- 
änderungen bei  Vorderhomerkrankungen  und  Erkrankimgen  des  ersten 
motorischen  Neurons  im  Allgemeinen  neuerdings  von  J.  Hoffmann^) 
ausführlich  erörtert  worden,  so  dass  wir  uns  darauf  beschränken,  unsere 
Befunde  den  in  der  Litteratur  bekannten  Fällen,  auf  die  Erb  schon  in 
seiner  grundlegenden  Arbeit  (1.  c.)  ausdrücklich  hinweist,  anzureihen. 
Bemerkenswerth  ist  der  Umstand,  dass  diese  ausgesprochenen  Verände- 
nmgen  der  Muskulatur  nachweisbar  waren  bei  Erkrankung  der  Vorder- 
borozellen  des  Rückenmarks  und  völligem  Intactsein  der  vorderen  Wur- 
zebi  und  peripherischen  Nerven  bis  in  ihre  feinen  iutramusculären  Ver- 
zweigungen. Erb')  und  Schnitze  fanden  in  einem  Fall  von  progres- 
siver Atroplüe  spinalen  Ursprungs  trotz  hochgradiger  degenerativer 
Atrophie  der  Muskeln  die  vorderen  Wurzeln  und  peripherischen  Nerven 
gesund.  Da  in  dieser  Beobachtung,  wie  in  unserem  Falle,  die  Degene- 
ration die  Ganglienzellen  nur  theilweise  ergriffen  hatte,  eine  Anzahl 
anschemend  gesunder  Elemente  erhalten  geblieben  war,  liefern  beide 
eine  Stütze  für  die  Richtigkeit  der  Erhaschen*)  Annahme,  „dass  bei 
abnehmender  Leistungsfähigkeit  der  trophischen  Centren  oder  bei  massi- 
gen und  nicht  absoluten  Hindernissen  in  den  trophischen  Leitungsbahnen 
die  Muskeln  zuerst  und  allein  der  D^eneration  verfallen^. 

Nur  ist  in  unserem  Fall  die  Art  der  Muskelveränderung  eine  be- 
sondere, von  der  gewöhnlichen  Form  der  „degenerativen  Atrophie"  ab- 
weichende, für  die  wir  in  der  Hit  zig' sehen  Hypothese  über  Emälirungs- 
storungen  in  den  Muskeln,  die  unter  gewissen  Bedingungen  durch  ein- 
zelne restirende  trophische  Elemente  hervorgerufen  werden,  eine  Erklä- 
rung finden. 

Was  schliesslich  die  secundäre  Degeneration*^)  betrifft,  Hess  sich  die 


.1)  Hitzig  (und  Kawka),  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  spi- 
nalen Kinderlähmung.  Halle  1889,  vergl.  Hitzig,  Ueber  spinale  Dystrophie. 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1888  und  1889.  No.  28. 

2)  Hereditäre  progress.  spinale  Muskelatrophie  im  Kindesalter.  Deutsche 
Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.  X.  Bd.  3.  und  4.  Heft.  , 

3)  Ein  Fall  von  progressiver  Muskelatrophie  mit  Erkrankung  der  grauen 
Vordersäulen.    Dieses  Archiv  Bd.  IX.  1879. 

4)  Elektrotherapie.   1882.  S.  205. 

5)  Eine  eingehende  Beschreibung  der  sccundär  degonerirten  Bahnen,  wie 
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der  Pyramiden  vorder-  und  Scitenstränge  bis  in  das  untere  Lendenmark, 
die  aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge  bis  zu  ihren  Kernen, 
die  der  Kleinhimseitenstrangbahn  und  des  Gowers' sehen  Bündels  bis 
in  die  Gegend  der  oberen  Oliven  verfolgen.  Die  Kerne  der  Medulla 
oblongata  sind  intict  geblieben,  die  Zell  Veränderungen  hören  am  zweiten 
Cervicalis  auf. 

Die  anatomischen  Veränderungen  stellen  sich  also  dar: 
als  eine  Myelitis  transversa^)  vom  IV.  bis  VIII.  Cervicalis  rei- 
chend, Poliomyelitis  nach  unten  bis  in  das  Sacralmark,  nach 
oben  bis  zur  2.  Cervicalwurzel  nachweisbar,  einer  besonde- 
ren Form  der  Muskelatrophie  und  Erscheinungen  der  seeun- 
dären  Degeneration  in  der  geschilderten  Ausdehnung. 

Diese  Befunde  sind  in  ihrer  Gesammtheit  im  Stande,  die  klinischen 
Erscheinungen  zu  erklären. 

Das  Krankheitsbild  setzte  sich  zusammen  aus  Symptomen,    welche 
auf  eine  Leitungsunterbrechung  im  Cervicalmark  und  solchen,    die  auf 
eine  Erkrankung  der  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  in  seiner  ganzen 
Ausdehnimg  schliessen    Hessen.     Die    anfangs    bestehenden  Reizerschei- 
nungen   machten    eine  Meningealaffection  wahrscheinlich.     Die  Ausdeh- 
nung der  gefundenen  Motilitäts-  und  Sensibilitätsstörungen  steht  mit  den 
Querschnittsveränderungen    in    der  Höhe  der  vierten  Cervicalwurzel  im 
Einklang.     Die  Centren  derjenigen  Muskeln,  welche  die  einzigen  erhal- 
tenen Bewegungen:  Drehen  und  Beugen  des  Kopfes,  Hebung  der  Schul- 
ter bewerkstelligen  (Sternocleidomastoideus  und  ein  Theil  des  Cucullaris), 
sind    nach  den  Untersuchungen    von  Thornburn,    Allen    Starr    und 
Kraus  in  den  oberen  Cervicalsegmenten  localisirt,    ebenso   beruht  das 
Freibleibeu  des  Nackens,  Hinterkopfes    und  Gesichts    von  der  sensiblen 
Lähmung  auf  dem  Intactsein  des  2.  und  3.  Cervicalis  sowie  des  Trige- 
minus.    Die  Zwerchfelllähmung  wird  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Be- 
funde von  Kraus  2)  durch  die  schwere  Läsion   des  vierten  Cervicalseg- 


sic  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Koche,  Flatau  und  Andere  dar- 
stellen, vermögen  wir  nicht  zu  geben,  da  Marchi -Präparate  nur  aus  einigen 
Höhen  angefertigt  wurden,  nach  anderen  Methoden  die  Degenerationen  nicht 
nachweisbar  waren. 

1)  Wir  gebrauchen  hier  den  Ausdruck  Myelitis,  da  derselbe  bisher  für 
diese  Zustände  in  der  Literatur  noch  üblich  ist,  sind  uns  aber  wohl  bewusst, 
dass  diese  Bezeichnung  bei  dem  Fehlen  eigentlich  entzündlicher  Veränderun- 
gen den  thatsjich liehen  Vorhältnissen  nicht  entspricht. 

'2)  Die  Bestimmung  des  betroffenen  Rückenmarkssegmentes  bei  Erkran- 
kung der  unteren  Halswirbel.  Zeitschrift  für  klinische  Medicin.  Bd.  XVUI. 
Heft  ;j  und  4. 
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mentes  und  die  Degeneration  des  aus  ihm  hervorgehenden  N.  phrenicus 
erklärt. 

Die  Aphonie,  für  die  wir  weder  klinisch,  noch  anatomisch  eine 
Gnmdlage  finden  konnten,  ist  vielleicht  durch  die  auf  Lähmung  der 
Athemmuskeln  beruhende  Schwäche  des  Exspirationsstromes  bedingt. 
Sie  muss  als  ein  ungewöhnliches  Symptom  bezeichnet  werden,  ist  auch 
in  den  Kr  aus 'sehen  Fällen  (1.  c.)  von  Phrenicuslähmung  nicht  voriian- 
den  gewesen.  Eine  eigenthümliche  Sprachstörung,  „Zerhacken  der  Silben- 
und  Wortfolge  durch  beständiges  Athemholen"  bei  Rückenmarkscom- 
pression in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnerven  erwähnt  Koppen^).  Er 
findet  sie  weder  bei  Charcot  noch  bei  anderen  Autoren  erwähnt, 
obwohl  sie  bei  „Erkrankung  des  Centrums  für  den  Phrenicus  öfters  er- 
wartet werden  sollte". 

Von  oculopupillären  Symptomen  war  nur  eine  Erweiterung  der  lin- 
ken Pupille  ohne  Verengung  der  Lidspalte  und  Retraction  des  Bulbus 
nachweisbar.  Einseitige  Pupillenerweiterung  kommt  nach  den  neuesten 
AnsfQhrungen  FrenkeTs^)  bei  den  verschiedensten  Affectionen  des 
Cervicalmarks  vor,  so  dass  wir  wohl  nicht  zu  der  Annahme  einer 
Femwirkung  auf  die  erste  Dorsal wurzel  (Centrum  cilio-spinale)  genö- 
thigt  sind. 

Die  atrophischen  Lähmungen  an  Extremitäten  und  Rumpfmuskula- 
tor  mit  den  Erscheinungen  der  Entartungsreaction  beruhen  bei  der  nor- 
malen Beschaffenheit  der  peripherischen  Nerven,  auf  den  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  grauen  Vordersäulen. 
Der  bekannte  Fall  Heubner's^)  zeigt  indessen,  dass  nicht  immer 
trotz  ausgesprochenstem  Schwunde  der  Ganglienzellen  im  Lenden- 
mark,  Entartungsreaction  nachzuweisen  ist.  J.  Ho  ff  mann  (loc.  cit. 
S.  314)  hat  in  jüngster  Zeit  die  Beobachtungen  zusammengestellt,  in 
denen  bei  rein  spinalen  Muskelatrophien  Entartungsreaction  nicht  vor- 
handen war. 

Er  betont,  dass  bei  spinaler  Erkrankung  „Entartimgsreaction  mit 
öm  so  grösserer  Sicherheit  zu  erwarten  ist,  je  rascher  der  Verlauf  ist, 
je  rascher  die  Atrophie  konunt,  und  je  mehr  diese  dabei  eine  Atrophie 
^  maase  ist"  —  Bedingungen,  die  in  unserem  Fall  vorhanden  waren. 


1)  Ueber  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica.  Dieses  Archiv  Bd.  27. 
S.325. 

2)  Etüde  sur  l'in^galit^  pupillaire  dans  les  maladies  et  chez  les  person- 
nes  saines.    Revue  de  m^decine.  1897.  No.  10.  p.  8S6. 

3)  Ein  paradoxer  Fall  von  infantiler  Muskelatrophie.   Beiträge  zur  patho- 
logischen Anatomie  und  klin.  Medicin.    Leipzig  1887. 
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Quantitative  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  den 
schlaff  gelähmten  Extremitäten  mit  aufgehobenen  Sehnenreflexen  bei 
Compressionsmyelitis  des  oberen  Rückenmarksabschnittes  sind  u.  A.  von 
Brunsi),  Egger^),  Senator^),  Oppenheim  und  Siemerling^), 
Hoche^),  V.  Leyden®)  beschrieben  worden.  Während  Egger  geneigt 
ist,  eine  functionelle  Störung  der  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz 
in  seinem  Falle  anzunehmen,  „erscheint  es  Bruns  wahrscheinlich,  dass 
die  Herabsetzung  auf  den  enormen  Leitungswiderstand  in  Folge  des 
Oedems  und  der  trockenen  Haut  zu  setzen  ist^  (cit.  nach  Egg  er  I.e.). 
Auch  für  den  Fall  von  Senator  sind  durch  Oedem  bedingte  grosse 
Leitungswiderstände  als  Erklärungsmoment  heranzuziehen  (Discussion 
in  der  Gesellschaft  der  Charite-Aerzte  im  Anschluss  an  den  Vortrag 
von  Herrn  Senator  vom  11.  November  1897.)  Oppenheim  und  Sie- 
merlin g  (1.  c.)  fanden  parenchymatöse  Degenerationen  in  Nennen  und 
Muskeln  der  Beine,  die  in  Ho  che 's  Fällen  (1.  c),  in  denen  das  Lenden- 
mark normal  war,  nicht  untersucht  worden  sind.  v.  Leyden  konnte  an 
Nerven  mid  Muskeln  keine  Veränderungen  entdecken,  fand  aber  ausge- 
sprochene Ganglienzellenverändemng  in  den  Vorderhörnem  der  Lenden- 
anschwellung. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Kniephänomene.  Die- 
selben, anfangs  deutlich  vorhanden  und  lebhaft,  sind  später  bald  vorhan- 
den, bald  erloschen,  um  schliesslich  dauernd  nicht  mehr  auslösbar  zu  sein. 
Es  wirft  sich  die  Frage  auf,  ist  das  von  Bruns  (I.  c.)  gestellte  Postu- 
lat, dass  die  Querschnittsläsion  des  Cervicalmarks  eine  vollständige  ist, 
die  Ursache  des  Erlöschens  der  Kniephänomene?  Sowohl  die  klinische 
Beobachtung,  insbesondere  die  nur  partielle  sensible  Lähmung,  wie  die 
anatomische  Untersuchung,    welche    zeigte,    dass   die  Configuration  des 


1)  Ueber  einen  Fall  von  totaler  traumatischer  Zerstörung  des  Rücken- 
iiiarks  an  der  Grenze  zwischen  Dorsal-  und  Halsmark.     Dieses  Archiv  Bd.  25. 

2)  lieber  totale  Compression  des  oberen  Dorsabnarks.  Dieses  Archiv 
Bd.  XXVIL 

3)  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  den  unteren  Extremi- 
täten bei  Compressionsmyelitis.  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1896. 
xVo.  49. 

4)  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsal,  und  der  peripherischen  Ner- 
venerkrankung.   Dieses  Archiv  Bd.  XVIII.   S.  500. 

5)  Ueber  secundäre  Degeneration  speciell  des  Gowers' sehen  Bündels, 
nebst  Bemerkungen  über  das  Verhalten  der  Reflexe  bei  Compression  des  Rücken- 
marks.   Dieses  Archiv  Bd.  XXVIII.  S.  510. 

6)  Ein  Fall  von  Rückenmarkserschütterung  durch  Eisenbahn  Unfall  (Rail- 
way-Spine).    Dieses  Archiv  Bd.  Vlll.  S.  42. 
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Rückenmarks  nur  wenig  durch  die  Compression  gelitten  hatte,  die 
Zeichnang  der  grauen  und  weissen  Substanz  scharf  erhalten  war,  und 
dass  mikroskopisch  zahlreiche  intacte  Fasern  nachweisbar  waren,  weisen 
darauf  hin,  dass  keine  complete  Querschnittsläsion  vorgelegen  hat. 
Die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der  unteren  Räckenmarks- 
abschnitte  und  der  peripherischen  Nerven,  auf  deren  Nothwendigkeit 
Bruns  immer  wieder  bei  der  Kritik  der  beobachteten  Fälle  von  feh- 
lendem Kniephänomenen  bei  hohen  Querschnittserkrankungen  hinge- 
wiesen hat,  zeigt  uns,  dass  die  Erkrankung  der  Vorderhomganglien- 
zellen  im  Uebergangstheil  des  Rückenmarks  als  Ursache  des  schwinden- 
den Kniephänomens  anzusprechen  ist.  Wahrscheinlich  sind  die  Verän- 
demngen  der  Muskulatur^)  mit  im  Stande  gewesen,  diese  Herabsetzung 
des  Reflexes  zu  bewirken. 

Das  eigenthümlich  wechselnde,  eine  Zeit  lang  zu  beobachtende 
Verhalten  der  Kniephänomene,  der  Umstand,  dass  dieselben  innerhalb 
eines  kurzen  Zeitraums  bald  hervorzubringen,  bald  erloschen  waren,  hat 
in  ähnlicher  Weise  Oppenheim^)  bei  syphilitischen  Erkrankungen  dos 
Centralnervensystems  constatirt  und  auf  Wechsel  des  Schwellungszustan- 
des der  syphilitischen  Neubildung  und  ihre  Wirkung  auf  die  umschlosse- 
nen Nervenwurzeln  zurückgeführt,  eine  Erklärung,  die  bei  der  Locali- 
sation  der  Geschwulst  in  unserem  Fall  nicht  herangezogen  werden  kann; 
vielleicht  spielen  vorübergehende  toxische  Einflüsse  3)  bei  dem  Ver- 
schwinden der  Kniephänomene  nach  Erstickungsanfällen,  Wiederkehr 
deraelben  bei  Nachlass  derselben  (confer.  Krankengeschichte)  hier  eine 
Rolle. 

Was  schliesslich  das  Krankheitsbild  als  ganzes  betrifi't,  erscheint 
der  sehr  schnelle  Krankheitsverlauf,  insbesondere  der  rapide  Eintritt 
einer  absoluten  Lähmung,  welche  fast  die  ganze  Körpermuskulatur  be- 
trifft, bemerkenswerth. 

Wenn  auch  die  Ausdehnung  der  Lähmung  durch  den  Sitz  der  Quer- 
schnittserkrankung erklärt  wurde,  so  wird  doch  die  Schwere  der  moto- 
rischen Ausfallserscheinungen  erst  dann  verständlich,  wenn  wir  uns  ver- 
gegenwärtigen, dass  sowohl  das  motorische  Neuron  zweiter  Ordnung  an 
der  Compressionsstelle  und  den  Pyramidenseitensträngen  Unterbrechun- 
gen erlitten  hat,  als  auch  das  motorische  Neuron  L  Ordnung  in  der 
ganzen  Ausdehnung   der  Vorderhornganglienzellen    geschädigt  gefunden 


1)  VergL  Sternberg,  Sehnenreflexe.    S.  101  und  102. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  53.  S.  1061. 

3)  Sternberg  L  c.  S.  172  n.  f. 
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wurde.  Diese  bei  Compressionsmyelitis  ganz  ungewöhnliche  Ausdehnung 
der  Rückenmarkserkrankung,  ermöglicht  das  Verstftndniss  der  klinischen 
Erscheinungen. 

Practisch  wichtig  erscheint  der  Umstand,  dass  von  directen  Sym- 
ptomen einer  Wirbelerkrankung:  Diifonnität  der  Wirbelsäule,  Schmerz- 
haftigkeit  und  Steifigkeit  derselben,  erstere  völlig  gefehlt  hat,  letztere 
als  InitiaJerscheinungen  nur  vorübergehend  zu  constatiren  waren. 


Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bedürfen  in  Hinsicht 
der  Auffassung  der  einzelnen  Processe  eine  weitere  Betrachtung.  Wir 
müssen  feststellen,  welche  Bedeutung  den  einzelnen  pathologischen  Vor- 
gängen zukommt,  wie  ihr  Verhältniss  zu  einander  auÜEufassen  ist. 

Zunächst  ist  der  Umstand  auffallend,  dass  ausser  Tuberculose  ein- 
zelne Intervertebralscheiben  der  Halswirbelsäule  und  einer  circumscrip- 
ten  Partie  der  benachbarten  Dura  mater,  nirgends  Zeichen  von  Tuber- 
culose gefunden  worden  sind.  Wir  lassen  es  dahin  gestellt,  ob  es  sich 
um  eine  primäre  Tuberculose  dieser  Theile  gehandelt  hat;  wahrschein- 
licher ist  es,  dass  die  Infectionsquelle,  vielleicht  eine  verkäste  Lymph- 
drüse, uns  verborgen  geblieben  ist. 

Die  Veränderungen  an  der  Compressionsstelle  fassen  wir  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  meisten  Autoren,  welche  seit  der  grundlegenden 
experimentellen  Arbeit  Kahler's^)  diese  Vorgänge  untersucht  haben, 
als  in  erster  Linie  durch  Oedem  bedingte  auf. 

Schmaus 2)  sagt:  „Die  unmittelbare  Folge  der  Carlos  ist  eine 
Pächymeningitis  externa,  der  bald  eine  Infiltration  und  Entzündung, 
auch  Verhärtung  der  Dura  selbst  folgt.  Nur  kann  bereits  im  Rücken- 
mark das  mechanische  Moment  der  Pachymeningitis  sich  geltend  machen, 
die  Lymphbabnen  verlegen  und  ein  Stauungsödem  erzeugen.  Die  Infil- 
tration und  Verstopfung  der  Dura  tragen  zu  diesem  wesentlich  bei.  Bei 
längerem  Bestände  durchdringen  die  Entzünduugsprocesse  die  Dura  und 
bewirken  noch  dazu  ein  entzündliches  Oedem  im  Rückenmark.  Beide 
verursachen  in  demselben  fortschreitende  Quellungserscheinungen,  die 
endlich  zu  einer  Erweichung  des  ganzen  Querschnitts  oder  eines  Theils 


1)  0.  Kahler,  Ueber  die  Veränderungen,  welche  sich  im  Rückenmark 
in  Folge  einer  geringgradigen  Compression  entwickeln.  Prager  Zeitschr.  für 
Heilkunde.  1882.  lU.  S.  187. 

2)  Die  Compressionsmyelitis  bei  Caries  der  Wirbelsäule.  Wiesbaden, 
1890.  S.  118. 


Üeber  einen  Fall  von  „Coinpressionsmyelitis"  des  Halsmarks  etc.     575 

desselben  fahren.  Bereits  jetzt  kann  sich  eine  reactive  Entzündung  im 
Rackenmark  anschliessend^  In  ähnlichem  Sinne  spricht  sich  Hey- 
mauD^)  aus.  In  unserem  Fall  weisen  Quellungserscheinungen  des  Marks 
ond  der  Axencylinder,  die  Bildung  eines  weitmaschigen  Glianetzes,  bei  dem 
Fehlen  von  Gefässneubildungen,  von  Kernanhäufungen  um  Gefässe  oder 
im  Gewebe,  auf  ödematöse  Zustände  desselben  hin,  lassen  die  Haupt- 
kriterien der  Entzündung  vermissen.  Die  an  den  Stellen  der  stärksten 
Degeneration  vorhandene  Vermehrung  und  Verdichtung  des  Gliagewebes 
mit  Wandverdickung  der  kleinen  Gefässe  betrachten  wir  als  Zeichen 
einer  reactiven  Entzündung. 

Der  Umstand,  dass  sich  die  Zerfallserscheinungen  des  Nervenmarks 
sowohl  an  der  Compressionsstelle ,  wie  in  den  Pyramidenbahnen  nur 
vermittelst  der  Marc hi- Methode  in  ihrer  wahren  Ausdehnung  darstell- 
ten, spricht  für  die  acute  Entstehung  derselben. 

Bevor  wir  zu  der  Frage  übergehen,  wie  die  Veränderungen  der 
Gangtienzellen  zu  erklären  sind,  geben  wir  eine  kurze  Zusammenstellung 
der  in  der  neueren  Literatur  verzeichneten  Ganglienzellenbefunde  bei 
Compressionsmyelitis  und  sehen  dabei  ab  von  den  Fällen,  in  denen  sich 
Neubildungen  in  der  Rückenmarkssubstanz  selbst  vorfanden. 

Taube*)  erwähnt,  dass  an  der  Stelle  der  Compression  „von  nor- 
malen Nervenzellen  in  den  Vorderhömem  nichts  mehr  zu  sehen  ist,  nur 
stelienweis  stark  dunkel  tingirte  (Carmin)  fortsatzlose  geschrumpfte 
Rlümpchen". 

Charles  W.  Burr^)  findet  die  Gapglienzellen  atrophisch  mid  ohne 
Fortsätze. 

Dydynski^)  schildert  bei  Compression  durch  Wirbelcarcinom  exqui- 
site Veränderungen  in  den  Vorderhörnern,  in  denen  Ganglienzellen  zu 
finden  sind:  „von  denen  die  einen  beträchtliche  Anhäufung  des  Farb- 
stoffes besitzen,  andere  geschrumpft  und  noch  andere  völlig  atrophirt^^ 

Ho  che  5)  legt  den  von  ihm  gefundenen  Veränderungen  „etwas  gla- 


1)  Beiträge  zur  patbologischen  Anatomie  der  Rückenmarkscompression. 
Virchow's  Archiv  Bd.  149.  Heft  3.  1897. 

2)  Lymphangiom  der  Pia  spinalis,  Druckmyelitis.     Neurol.  Centralblatt 
1887.  No.  11. 

3)  The  spinal  cord  in  Potts  disease  (The  medical  news  1893).     Referat 
Neurol.  Centralbl.  1895.  No.  9. 

4)  Beiträge  zur  Frage  über  die  pathol. -anatomischen  Veränderungen  im 
Rückenmark  in  Folge  des  Druckes.    Ref.  Neurol.  Centralbl.  1896.  S.  55(). 

5)  Zur  Lehre  von  der  Tuberculose  des  Centralnervensystems.     Dieses 
Archiv  Bd.  19.  1888. 


576  Dr.  A.  Westphal, 

sigem    Aussehen,  grösserem    Pigmentreich thum   und    Vacuoienbildung'' 
keinen  besonderen  Werth  bei. 

Koppen^)  beschreibt  in  seinen  beiden  Fällen  von  Pachymeningitis 
cervicalis  hypertroph,  die  Ganglienzellen  als  normale  Gebilde. 

Grawitz^)  fand  bei  tuberculöser  Compressionsmyelitis  kuglig  und 
unregelmässig  geformte  Gebilde,    die  nur  unvollständig  gefärbt  waren. 

Schmaus 3)  erwähnt  bei  5  Fällen  von  tuberculöser  Compressions- 
myelitis keine  Ganglienzellenveränderung. 

Eingehend  schildeii;  Heymann ^)  die  Veränderungen  der  Ganglien- 
zellen bei  Compressionsmyelitis  durch  Wirbelcarcinom:  „Dieselben  sind 
zuni  Theil  gering  geschwollen,  jedoch  noch  gut  färbbar,  zum  Theil  von 
geringer  Färbbarkeit,  sowie  von  einer  feinkörnigen,  die  Conturen  des 
Kernes  manchmal  etwas  verdeckenden  Masse  erfüllt.  Häufig  finden  sich 
auch  Zellen,  bei  denen  die  Protoplasmafortsätze  undeutlich  oder  ganz 
verschwunden  sind;  manchmal  —  ein  noch  weiteres  Stadium  der  Dege- 
neration —  ist  auch  der  Axencylinder  geschwollen,  wie  abgeknickt  oder 
gar  nicht  mehr  sichtbar.  In  solchen  Fällen  ist  dann  manchmal  noch 
der  Nucleus  deutlich  zu  sehen,  der  sich  oft  auffallend  lange  in  der  sonst 
schon  stark  veränderten  Zelle  erhält.  Andererseits  kann  auch  der  Kern 
erhalten  sein,  dabei  aber  die  Zelle  geschrumpft  erscheinen". 

Bisch  off  ^)  beschreibt  Veränderungen  der  Ganglienzellen  der  Vor- 
derhönier  bei  Pachymeningitis  tuberculosa  „sie  sind  spärlicher,  ungleich 
vertheilt,  zum  Theil  verkleinert,  ohne  Fortsätze,  öfter  ohne  Kern". 

Es  ergiebt  sich,  dass  die  Zellbefunde  bei  Compressionen  des  Rücken- 
marks verschiedenartige  sind,  und  dass  dieselben  nach  den  bisher  an- 
gewandten Färbungsmethoden  nicht  in  allen  Fällen  nachzuweisen  ge- 
wesen sind. 

Es  beziehen  sich  alle  diese  Befunde  an  den  Ganglienzellen  der  Vor- 
derhömer  auf  Veränderungen,  die  an  der  Stelle  der  Compression  oder 
ihrer  nächsten  Umgebung  eingetreten  sind,  lieber  Veränderungen  von 
dem  Ort  der  directen  Läsion  entfernter  Ganglienzellengruppen  finden  wir 
nur  ganz  spärliche  Angaben. 

Analog  unserer  Beobachtung  scheint  nur  ein  Fall  von  Francotte^) 


1)  1.  c. 

2)  Charitd-Annalen.  XX.  Jahrgang  1895. 

3)  1.  0. 

4)  1.  c.  S.  566. 

5)  Compressionsmyelitis  des  oberen  Brustmarks.     Wiener  klin.  Wochen- 
schrift. 1896.  No.  37  und  40. 

6)  Ann.  de  la  soci^t6  m^d.  de  Liege.  1888.   Cit.  nach  Bis  eh  off,  Wiener 
klin.  Wochenschr.  189G.  S.  895. 
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za  seiD,   der    bei   nnvollständiger  Compression   des  Rücken 
marks  durch  einen  tuberculösen  Tumor  in  der  Höhe  des  3.  und 
4.  Brustwirbels   Atrophie  des   Vorderhornganglienzellen    im 
ganzen  Rückenmark  unterhalb  der  Läsion  nachwies. 

Der  Befund  von  Egger^)  mit  einseitig  geringer  Ganglienzeilenzahl 
Mm  Lendenmark  darf  wohl  kaum  als  pathologisch  aufgefasst  werden. 

Adamkiew icz^)  fand  bei  einem  tuberculösen  Tumor,  der  die  Me- 
diilia  oblongata  in  der  Gegend  des  Hypoglossuskems  comprimirt  und 
zu  Zellveränderungen  desselben  geführt  hatte,  auch  unterhalb  der  Com- 
pression ausgesprochene  Veränderungen  der  grossen  motorischen  Gan- 
glienzellen: „Schon  im  Gebiet  der  imteren  Halswurzeln  beginnt  ihre 
Zahl  und  ihre  Grösse  abzunehmen.  Auf  der  Höhe  der  ersten  Brustwurzel 
dnd  diese  Veränderungen  besonders  stark  ausgesprochen.  In  manchen 
Schnitten  aus  dieser  Höhe  sind  nur  2 — 3  Ganglienzellen  sichtbar  und 
diese  sind  noch  überdies  klein,  rund  und  fortsatzlos.  Bis  zu  einem 
vollkommenen  Schwund  aller  Ganglienzellen  aus  den  grauen  Vorder- 
börnem  kommt  es  indessen  nii^ends.  Im  Gegentheil.  Schon  von  der 
4.  Brustwurzel  nach  abwärts  niomit  die  Zahl  derselben  wieder  zu  und 
erreicht  in  der  Höhe  der  6.  Brustwurzel  schon  die  Norm.  Ich  hebe 
noch  besonders  hervor,  dass  die  vielstrahligen  Ganglienzellen  der  grauen 
\orderhömer  im  unteren  Brustmark,  etwa  von  der  10.  Brustwurzel  ab, 
sowie  durch  das  ganze  Lenden-  und  Sacralmark  an  Zahl  und  Grösse 
tadellos  erscheinen,  und  dass  auch  die  Clarke 'sehen  Säulen  ganz  nor- 
male Zellenhaufen  besitzen.  Soweit  die  Vorderhömer  sich  arm  an  Gan- 
glienzellen zeigen,  soweit  ist  auch  das  Grundgewebe  derselben  arm  an 
jenen  feinen  Nervenfasern,  welche  im  gesunden  Rückenmark  durch  das 
Sa&anin  schön  zur  Darstellung  kommen^. 

Dieser  Fall,  der  in  der  weiten  Ausdehnung  der  Degeneration  der 
Ganglienzellen  Berührungspunkte  mit  unserer  Beobachtung  darbietet, 
unterscheidet  sich  von  demselben  in  dem  wesentlichen  Punkte,  dass  die 
Zellveränderungen  sich  nur  innerhalb  des  Gebietes  der  Verwachsungen 
der  Rückenmarkshäute,  welche  bis  in  die  Mitte  des  Brustmarks  reichen, 
vorfinden,  den  unteren  Brust-  und  Lendentheil  verschonen,  wie  auch  die 
Uhmung  der  Beine  spastisch  gewesen  ist. 

Bei  der  Durchsicht  der  von  Schmaus 3)  an  Thieren  über  „fortge- 
leitete Compressionsmyelitis^*  angestellten  Versuche,  bei  denen  er  durch 
Impfung  mit  tuberculösen  und  eitrigen  Massen  pachymeningitische  Pro- 


1)  1.  c. 

2)  Pachymeningitis  hypertrophica.    Wien  1890. 

3)  L  c.  S.  71—121. 
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cesse  und  consecutive  RückenmarksveräDderungen  erzeugte,  fiel  uns  der 
Umstand  auf,  dass  fast  in  allen  Fällen  atrophische  Lähmungen  der  Hin- 
terbeine notirt  waren.  Diese  Atrophie  der  Beine  war  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  sehr  bald,  oft  nur  einige  Tage  nach  Eintritt  der  Lähmung, 
eingetreten  und  wird  auch  in  diesen  Fällen  als  eine  so  hochgradige  be- 
zeichnet, dass  die  Annahme  einer  Inactivitätsatrophie  von  der  Hand  zu 
weisen  ist. 

Die  Protokolle  der  anatomischen  Untersuchungen  erklären  uns  das 
Auftreten  der  Atrophie.  Schmaus  fand  neben  anderen  Rückenmarks- 
Veränderungen  in  der  tiberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle,  bei  sechs 
Fällen,  von  Tuberculose  der  Dura  fünf  Mal,  Veränderungen  an  den 
Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks,  die  in  Quel- 
lung, Trübung,  Vacuolenbildung  und  schliesslich  in  Zerfall  derselben 
bestanden. 

Der  Umstand,  dass  er  durch  Impfung  der  Dura  mit  sterilisirten 
Staphylokokken-Culturen  und  Reizung  mit  chemischen  Substanzen  (Am- 
moniak) dieselben  Veränderungen,  speciell  auch  der  Ganglienzellen,  zu 
erzeugen  vermochte,  führte  Schmaus  zu  der  Annahme,  dass  toxische 
Wirkungen  als  Ursache  derselben  zu  betrachten  seien.  Die  Toxine  rufen 
nach  seiner  Auschaung  ein  ausgedehntes  (collaterales)  Oedem  hervor, 
durch  welches  Veränderungen  des  Rückenmarks  an  den  verschiedensten 
Stellen  bewirkt  werden  können. 

Diese  experimentellen  Befunde  von  Schmaus  bilden  für  die  Auf- 
fassung unseres  Falles  eine  Grundlage^).  Wenn  wir  auch  an  Thieren 
gewonnene  Erfahrungen  nicht  ohne  Weiteres  auf  den  menschlichen  Orga- 
nismus übertragen,  sind  hier  Beziehungen  zwischen  dem  Ergebniss  der 
Thierexperimente  und  unserer  Beobachtung  vorhanden  und  in  Verbindung 
mit  anderen  Thatsachen  von  Bedeutung. 

Wir  wissen  durch  experimentelle  Untersuchungen,  dass  die  Gan- 
glienzellen  der  Vorderhörner  durch  die  verschiedensten  infectiösen  und 


1)  Anmerkung.  In  einer  früheren  Arbeit  (Ueber  einen  Fall  von  trau- 
matischer Myelitis.  Dieses  Archiv  Bd.  XXVIII.  Heft  2)  konnten  wir  auf  die 
Berührungspunkte  unserer  anatomischen  Befunde  mit  den  von  Schmaus  bei 
Thieren  experimentell  erzeugten  Veränderungen  bei  Rückenmarkserschutterung 
hinweisen  und  neuerdings  hat  Erb  (Ueber  Poliomyelitis  anterior  chronica  nach 
Trauma.  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.  11  Bd.  S.  140)  auf  die  Wichtig- 
keit dieser  Befunde  von  Schmaus  in  Hinsicht  auf  interessante  von  ihm  nach 
Trauma  beobachtete  Fälle  von  progressivem  Muskelschwund  aufmerksam  ge- 
macht. 
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toxischeii  Sabstanzen  erkranken  können.  Aus  der  grossen  Anzahl  dieser, 
besonders  in  letzter  Zeit  mit  Vorliebe  angestellten  Arbeiten,  erwähnen 
wir  die  Untersuchungen  von  Robert*),  Gilbert*),  NissP),  Gold- 
scheider  und  Flatau*),  Stieglitz^),  Brauer«),  Babes^),  Kemp- 
ner  und  Pollak^),  Marinesco®),  Kossei  und  mlrio). 

Für  die  menschliche  Pathologie  sind  die  Befunde  von  v.  Leyden**) 
und  Oppenheim*^)  an  den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  bei  der 
in  der  Regel  auf  toxischen  oder  infectidsen  Einwirkungen  beruhenden 
multiplen  Neuritis  von  Bedeutung  gewesen.  Die  klinischen  Befunde  lehr- 
ten, dass  die  acute  Poliomyelitis  der  Kinder  stets  die  Folge  einer  In- 
lection  ist,  die,  wie  Siemerling*^)  und  Goldsch eider *^)  neuerdings 
zeigten,  zuerst  zu  entzündlichen  Veränderungen  im  Vascularisationsge- 
biet  der  Centralarterien  führt.  Die  sogenannte  Landry'sche  Paralyse, 
bei  der  in  einzelnen  Fällen  Veränderungen  der  Vorderhomzellen  consta- 
tirt  wurden,  ist  schon  von  meinem  Vater  C.  Westphal  als  Folge  einer 
Intoxication   au^efasst  worden.     Für   unsere  Betrachtung   ist   es  nicht 


1)  Atrophie  masculaire  progressive.  Acad.  des  Sc.  26.  Oct.  1891  und 
Ann.  de  Tinstitut  Paste ur.   Juin  1892.  No.  6. 

2)  Des  paralysies  infectieuses  exp^rimentales.  Gaz.  hebd.  de  möd.  et  de 
cbir.   Juin  1891. 

3)  Ueber  die  Veränderungen  der  Nervenzellen  nach  experimentell  erzeug- 
ter Yergiftnng.  Vortrag  auf  der  Jahresversammlung  des  Vereins  deutscher 
Irrenärzte  zu  Heidelberg.    18.  und  19.  September  1896. 

4)  Beiträge  zur  Pathologie  der  Nervenzellen.  Fortschritte  der  Medicin. 
No.  7  und  No.  16.  1897. 

5)  Dieses  Archiv  Bd.  XXIV.  Heft  1. 

6)  Der  Einfluss  des  Quecksilbers  auf  das  Nervens3^stem  des  Kaninchens. 
Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.  12.  Bd.  1.  Heft.  1897. 

7)  Ueber  den  Einfluss  der  verschiedenen  Infectionen  auf  die  Nerven- 
zellen des  Ruckenmarks.  Berliner  klininisohe  Wochenschrift.  1898.  No.  1, 
2  und  3. 

8)  Die  Wirkung  des  Botulismustoxins  (Fleischgiftes)  und  seines  specifi- 
scben  Antitoxins  auf  die  Nervenzellen.  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1897. 
No.32. 

9)  Pathologie  cellule  nerveuse.  Internationaler  medic.  Congress  zu  Mos- 
kau (Section  für  Geistes  und  Nervenkrankheiten). 

10)  Berliner  klin.  Wochenschr.   1898.  No.  7. 

11)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1880.  Bd.  1. 

12)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  No.  24.  S.  547. 

13)  Dieses  Archiv  Bd.  26.  Heft  1. 

14)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  23.  Heft  5  und  6. 
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ohne  Interesse,  dass  bei  dieser  Erkrankung  in  zahlreichen  Fällen  Lun- 
gentuberciilose  gefunden  wurde,  so  dass  Nauwerck  und  Barth  die 
Quelle  der  Intoxication  (Autointoxication)  in  der  tuberculösen  Lunge 
suchten  (v.  Leyden  und  Goldscheider,  Rückenmarkskrankheiten, 
II.  Theil,  S.  446). 

Für  die  Deutung  dieser  Fälle  ist  eine  vor  Kurzem  vom  Stabsarzt 
Dr.  Burghart  1)  aus  der  v.  Leyden' sehen  Klinik  publicirte  Beobach- 
tung von  Wichtigkeit.  Es  handelte  sich  um  ein  an  Lungentuberculose 
leidendes  junges  Mädchen,  welches  an  einer  ganz  acuten  aufsteigenden 
schlaffen  Lähmung  fast  sämmtlicher  Muskeln  des  Körpers  mit  aufgeho- 
benen Sehnenreilexen ,  bei  Intactsein  der  Sensibilität,  der  Harn-  and 
Stuhlentleerung  erkrankt  und  der  Tuberculose  erlegen  war,  während  die 
Lähmungserscheinungen  erheblich  zurückgegangen  waren. 

Was  den  anatomischen  Befund  betrifft,  waren  mittels  der  Marchi- 
schen  Methode  Degenerationen  im  Rückenmark,  den  peripherischen  Ner- 
ven bis  in  ihre  intramusculären  Verästelungen  nicht  nachzuweisen,  wäh- 
rend die  nach  der  NissT sehen  Methode  untersuchten  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  der  Hals-  und  Lendenanschwellung,  Veränderungen  (Zer- 
störung der  NissT  sehen  Körperchen)  erkennen  Hessen,  auf  welche  die 
klinischen  Erscheinungen  zurückgeführt  werden  mussten.  Burghart 
fasst  die  Erkrankung  als  eine  toxische  auf  und  lässt  es  dahingestellt, 
ob  die  iutra  vitam  im  Blut  nachgewiesenen  Streptokokken  oder  die 
Tuberkelbacillen  das  Gift  geliefert  haben. 

Es  sind  ferner  für  die  uns  interessirenden  Fragen  von  besonderer 
Bedeutung  von  Babinski^)  und  Habel^)  beobachtete  Fälle,  in  denen 
bei  ganz  leichten  Affectionen  in  der  Höhe  des  Dorsal-  oder  Halsmarks 
die  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  eine  schlaffe  war  imd  die  Knie- 
phänomene fehlten.  Es  ist  vielleicht  kein  Zufall,  sagt  Bruns^),  „dass 
es  sich  in  den  meisten  dieser  Fälle  um  Tuberculose  gehandelt  hat,  bei 
der  ja,  auch  ohne  dass  wir  uns  das  immer  erklären  können,  bald  Er- 
höhung, bald  Fehlen  der  Kniephänomene  vorkonmit". 


1)  Ein  Fall  von  sogenannter  Landry'scher  Paralyse.    Charit^-Annalen. 
22.  Jahrgang.  1897. 

2)  Parapl^gie  flasque  par  compression  de  la  moelle.     Archives  de  m^d« 
expdriment.  1891. 

3)  Ueber  das  Verhalten  des  Patellarreflexes  beiQuerschnittsunterbrechung 

des  Rückenmarks.    Dieses  Archiv  Bd.  XXIV.  S.  25. 

4)  Referat  der  Arbeit  von  A.  Habel  (1.  c).    Neurologisches  Centndbl. 
1897.  No.  1. 
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Bruns')  hebt  dann  an  einer  anderen  Stelle  die  Noth wendigkeit  der 
ÜDtersuchung  des  Reflexbogens  „in  den  Fällen  von  Tuberculose  der 
Wirbelsäule  mit  unvollständiger  hochsitzender  Läsion  und  schlaffer  Läh- 
mung ausdrücklich  hervor,  indem  er  auf  die  Befunde  von  Oppenheim 
und  Siemerling  (L  c.)  und  Francotte  (1.  c.)  hinweist.  Unser  Fall 
bietet  für  die  Richtigkeit  dieses  Postulats  eine  neue  Stütze,  er  zeigt, 
dass  bei  diesen  Beobachtungen  nicht  nur  die  Untersuchung  der  periphe- 
rischen Nerven,  die  ja  bei  Tuberculose  öfters  als  erkrankt  beschrieben 
wurden,  sondern  auch  die  genaue  Betrachtung  der  selten  verändert 
gefundenen  Ganglienzellen  der  Yorderhömer  nothwendig  ist. 

Diese  klinischen  Beobachtungen  in  Verbindung  mit  den  experimen- 
tell und  die  pathologisch -anatomisch  gewonnenen  Erfahrungen  machen 
uns  die  Auffassung,  dass  die  gefundenenen  Ganglienzellenveränderungen 
durch  toxische  Einflüsse  bedingt  sind,  sehr  wahrscheinlich.  Auf  welche 
Weise  die  Toxine  ihre  Wirkung  auf  die  Ganglienzellen  entfalten,  ob 
durch  Erzeugung  eines  „collateralen  Oedems^^,  wie  es  Schmaus  an- 
nimmt, oder  ob  hier  noch  andere  Wege  vorhanden  sind,  lassen  wir 
dahin  gestellt.  Ebenso  bleibt  die  Frage  offen,  wie  es  kommt,  dass  bei 
einer  so  häufigen  Infectionskrankheit,  wie  der  Tuberculose,  die  betref- 
fenden Zellveränderungen  anscheinend  selten  sind.  Vielleicht  spielen  be- 
sondere Formen  der  bei  der  Tuberculose  vorkommenden  Mischinfection, 
vielleicht  auch  individuelle  Widerstandslosigkeit  der  Zellen  gegen  toxische 
Einflüsse,  eine  Rolle. 


Herrn  Geheim-Rath  Jelly  danke  ich  bestens  für  die  gütige  Ucber- 
lassun^  des  Falles. 


ErUanmg  der  AbbUdnngen  (Taf.  XIY.). 

Figur  1.    Gegend  der  Compression  (IV.  Cervicalis).   (Lupe  1  :  4.) 
g.  =  Geschwulstgewebe, 
k.  =  Kemanhäufungen  in  demselben, 
m.  =  Verkäste  Stelle, 
d.  =  Verdickte  Dura, 
p.  ==  Pia. 

s.  ==  Verwachsung  der  Dura  mit  der  Pia. 
h.  =  Quergetroffene  hintere  Wurzeln. 
V.  =  Längsgetroffene  vordere  Wurzeln. 


1)  Referat  der  Arbeit  von  Ernst  Bischof  ,,Das  Verhalten  der  Sehnen- 
refleie  bei  Querschnittsmyelitis".  Wiener  klin.  Wochenschr.  1896.  IX.  Jahrg. 
S.  892,  im  Neurol.  Centralbl.  1897.  No.  2. 

ArehiT  f.  Psychiatrie.    B±  30.    Heft  3.  38 
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Figur  2.    Hochgradiger  Schwund  der  Vorderhoniganglienzellen  an  der 
Compressionsstelle.    (Vergr.  1  :  15.) 

Figur  3.   a,  b,  c,  d  erkrankte  Ganglienzellen  aus  einem  Vorderhom  der 
Compressionsstelle. 

V.,  y'  Yacuolen. 

Figur  4.    a,  b,  c,  d,  e  Yorderhomzellen  aus  der  LendenanschweDong  in 
verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls. 

Färbung  nach  Nissl  (Zeiss  Y^g  Oel-lmmers.  Ocul.  1  [1 :  530]). 

Figur  5.    a,  b,  c,  d,  e  erkrankte  Ganglienzellen  aus  derselben  Gegend. 

Färbung  mit  picrinsaurem  Fuchsin  (Zeiss  D.  Ocul.  3  [1  :  325]). 

Figur  6.    H.  flexor  carpi  ulnaris,  bei  a  und  b  sich  dichotomisch  thei- 
lende  Fasern  (Zeiss  D.  Ocul.  3  [1  :  325]). 

Figur  7.    M.  flexor  carpi  ulnaris.    (Querschnitt.) 

(Zeiss  D.  Ocul.  3  [1 :  325].) 
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Au8  dem  Laboratorium  der  psychiatrischen   und  Nerven« 
klinik  der  Königl.  Charite  (Prof.  Jolly). 

Der  Zellenban  der  Orosshimrinde  des  Affen 

Ma€acn8  Cynomolgiu. 

Von 
Dr.  Max  Schlapp  (New -York), 

Vol.-Aad«teiit  der  Klinik. 

(Hierzu  TafeJ  XV.  und  XVI.) 

IJeht  man  die  Untersuchungen,  welche  über  den  Zellenbau  der  Gross- 
himrinde  bei  den  niederen  Thieren  veröffentlicht  worden  sind,  durch, 
so  findet  man  nirgends,  dass  dieselben  in  dem  Ilaasse  Fortschritte  ge- 
macht haben,  wie  diejenigen,  welche  den  Fasenrerlauf  bei  den  niederen 
Thieren  zum  Gegenstande  haben. 

Aas  Untersuchungen  letzterer  Art  ergab  sich,  dass  es  viel  leichter 
sei,  «D  Verständniss  für  den  compiicirten  Bau  des  Faserverlaufs  beim 
Mensehen  und  beim  höheren  Thiere  zu  erlangen,  wenn  man  zuerst  den 
einfacheren  Faserverlaiif  bei  den  niederen  Thieren  feststellt  und  diesen 
als  Grundlage  für  die  weiteren  Forschungen  bei  höheren  Thierarten  be- 
nutzt; ebenso  muss  es  sich  auch  bei  dem  Zellenbau  der  Grosshimrinde 
verhalten,  da  die  Fasern  ja  nur  die  Impulsträger  der  Zellen  darstellen. 

Je  weiter  in  der  Thierreihe  das  Reflexwesen  zurücktritt,  die  soge- 
nannte Psyche  dagegen  in  den  Vordergrund  tritt,  desto  mehr  finden  wir 
die  höheren  Centren  des  Nervensystems  entwickelt,  hauptsächlich  dxs 
Cerebrom.  Da  die  psychische  Entwickelung  des  Thieres  eine  morpho- 
logische Entwickelung  des  Nervens>'stems,  hauptsächlich  des  Cerebrums, 
%'oraus8etzt,  so  fragt  es  sich,  bis  zu  welchem  Grade  man  diese  mor- 
phologischen Entwickelungsstofen  erkennen  kann;  die  Beantwortung  dieser 
Frage  wollen  wir  zum  Gegenstand  unserer  Betrachtungen  machen. 
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Die  Vernachlässigung,  welche  das  Studium  des  Zellenhaus  der  Gross- 
himrinde  bei  niederen  Thieren  gegenüber  dem  des  Faserverlaufs  erfahren 
hat,  kann  darauf  zurückgeführt  werden,  dass  man  bis  vor  Kurzem  noch 
keine  Methode  besass,  durch  die  man  im  Stande  gewesen  wäre,  in  völlig 
sicherer  und  zuverlässiger  Weise  die  Nervenzellen  der  Grosshimrinde 
in  allen  ihren  Entwickelungsstufen  deutlich  darzustellen.  Leider  wur- 
den aber  auch  diejenigen  Methoden,  welche  uns  zu  Gebote  standen, 
niemals  herangezogen,  wenn  es  galt,  ausgedehnte  systematische  Unter- 
suchungen darüber  anzustellen,  wie  sich  der  Zellenbau  der  Grosshim- 
rinde in  den  verschiedenenen  Stufen  der  phylogenetischen  Entwickelnng 
darstellt. 

Ich  will  es  nun  zu  meiner  Aufgabe  machen,  hierüber  Untersuchun- 
gen anzustellen,  um  darzulegen,  bis  zu  welchem  Grade  es  möglich  ist, 
die  phylogenetischen  Entwickelungsunterschiede  in  dem  Zellenbau  der 
Grosshimrinde  festzustellen.  Doch  sehe  ich  mich  aus  äusseren  Gründen 
genöthigt,  vorläufig  meine  Betrachtungen  auf  den  Zellenbau  beim  Macacus 
Cynomolgus  zu  beschränken. 

Da  meine  Versuche,  brauchbare,  ganze,  horizontale  oder  sagittale 
Schnitte  vom  Gehime  herzustellen,  längere  Zeit  erfolglos  blieben,  so 
glaube  ich,  dass  es  Interesse  erregen  dürfte,  wenn  ich  hier  einige 
Worte  über  die  Herstellung  voraussende. 

Frische  Gehirne  wurden  3  bis  4  Standen  post  mortem,  in  manchen  Fäl- 
len, so  bei  dem  des  Menschen,  12  bis  24  Stunden,  in  96proc.  Alkohol  gelegt, 
dessen  Quantum  etwa  dem  Fünffachen  von  dem  Volumen  jener  gleich  kam. 
Nach  24  Stunden  erneuerte  ich  den  Alkohol,  dann  nach  48  Stünden,  bis  ich 
so  den  Alkohol  5-  bis  6  mal  erneuert  hatte.  In  dem  zuletzt  verwendeten  Alko- 
hol blieben  die  Gehirne  etwa  eine  Woche,  dann,  nachdem  ich  sie  nochmals  in 
absoluten  Alkohol  gelegt  hatte,  Hess  ich  sie  in  demselben  zwei  Wochen;  end- 
lich legte  ich  sie,  ihrer  Grösse  entsprechend,  für  längere  oder  kürzere  Zeit  in 
ein  Gemisch  von  gleichen  Theilen  Alkohol  und  Aether,  z.  B.  ein  Gehirn  von 
der  Grösse  eines  Katzengehirns,  wurde  etwa  4  bis  5  Tage  darin  bewahrt;  nun 
kam  es  in  eine  wasserdünne  Lösung  von  Celloidin,  worin  es  etwa  2  Wochen 
verblieb,  dann  in  eine  dickere  syrupartige  Lösung,  worin  es  wieder  ebenfalls 
2  Wochen  blieb;  hierauf  kam  das  Gehirn  in  die  letzte  dicke  Lösung,  worin  ich 
es  langsam  eintrocknen  liess.  Versuchte  ich  diese  Procedur  schneller  durch- 
zuführen, so  drang  das  Celloidin  nicht  vollständig  durch,  und  ich  bekam  unter 
diesen  Umständen  niemals  dünne  Schnitte.  Die  Gehirn  Substanz  zerbröckelte 
und  zerriss.  Auch  passirte  es  mir  oft,  wenn  die  Gehirne  nicht  vollständig 
entwässert  waren,  dass  das  Celloidin  nicht  zu  einer  festen  Masse  eintrocknete, 
sondern  sich  trübte  und  in  eine  gallertige  Materie  umwandelte.  Nachdem  das 
Celloidin  vollständig  hart  geworden  ist,  kommen  die  Stücke  mit  dem  Gehime 
in   eine  Lösung   von  (JOproc.  Alkohol,    worin   sie  aufbewahrt   werden.     Ich 
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möchte  aber  hier  betonen,  dass  man  das  Gelloidin  niemals  schnell  eintrocknen 
lassen  darf,  sonst  bilden  sich  Blasen  in  demselben,  welche  die  Ursache  sind, 
dass  später  das  Schneiden  sehr  schwierig  ist.  Auch  verzieht  sich  das  Gehirn 
bei  za  schnellem  Eintrocknen,  was  bei  langsamem  Eintrocknen  nicht  der  Fall 
ist  oder  wenigstens  in  sehr  geringfügiger  Weise  geschieht.  Dieser  Methode 
mangelt  es  noch  sehr  an  Vollkommenheit:  das  Gelloidin  ist  unzuverlässig  und 
deshalb  wird  die  Untersuchung  manchmal  recht  kostspielig,  aber  bis  wir  eine 
bessere  Methode  für  die  Einbettung  von  grösseren  Stücken  haben,  müssen  wir 
ans  schon  mit  dieser  begnügen.  Um  nun  diese  grossen  Stücke  an  ein  Mikro- 
tom anbringen  zu  können  (ich  benutzte  ein  grosses  Schanze-) ,  liess  ich  mir 
einige,  etwa  Y2  ^^™-  dicke  Platten  ans  vulkanisirtem  Gummi  machen,  die 
etwas  grösser  waren,  als  die  Stücke  zum  Schneiden.  Auf  solche  Platten  klebte 
ich  die  Gehirne  mit  Gelloidin  in  der  üblichen  Weise,  dann  befestigte  ich  an 
der  unteren  Seite  der  Platte  mit  geschmolzenem  Paraffin  ein  kleineres ,  aber 
dickeres  Stück  yulkanisirten  Gummi,  welches  in  die  Klemme  des  Mikrotoms 
hinein  passte. 

Auf  die  Art  kann  man  grössere  Gehirne  zum  Schneiden  anbringen.  Die 
Schnitte  habe  ich  in  Zwischenräumen  von  ^l^—^ — ^  ^n^-  gemacht.  Bei  Ge- 
hirnen von  der  Grösse  des  Pteropus  wurden  die  Schnitte  jede  V2  '*"'•»  ^^''^ 
Affen  etc.  jede  1  Mm. ,  hingegen  beim  Pferde  und  grosseren  Gehirnen  jede 
2  Mm.  durch  das  Gehirn  gemacht,  frontal  wie  horizontal.  Die  Schnitte  kamen 
dann  in  eine  Lösung  von  Methylenblau  nach  Nissl,  oderThionin.  Zellen,  die 
mit  Methylenblau  gefärbt  wurden,  zeigten  nach  meiner  Erfahrung  die  Strucuir 
des  Zellleibes  deutlicher,  aber  verblassten  schneller,  als  die  mit  Thionin  sre- 
iarbten.  Die  Färbeflüssigkeit  erwärmte  ich  nur  bis  zur  Dampfabgabe,  Hess  die 
Schnitte  aber  etwa  5  Minuten  in  dieser  wannen  Losung  ruhen ,  darauf  kamen 
sie  in  die  Anilin-Alkohollösung  (1  :  10),  bis  sich  die  weisse  Substanz  deutlich 
^on  der  grauen  differenzirt  hatte.  Nun  brachte  ich  die  Schnitte  auf  den  Ob- 
jectträger  und  entfernte  das  Gelloidin  mit  Aetheralkohollösung,  entwä>si'i-te 
mit  absolutem  Alkohol,  klärte  mit  Oleum  Origani  (welches  wasserhell  sein  soll  i, 
entfernte  dasselbe  so  vollständig  wie  möglich  mit  Fliesspapier,  dann  bettete 
ich  in  Canadabalsam  ein.  Die  Schnitte,  von  denen  das  Gelloidin  entfernt 
wurde,  gaben  klarere  Bilder,  als  diejenigen,  in  welchen  sich  das  C<lluidin 
noch  befand. 

Bevor  ich  mich  jedoch  zum  Gegenstände  dieser  meiner  Abhand- 
Itmg  selbst  wende,  sei  es  mir  noch  gestattet,  in  einigen  Worten  di<? 
mir  zum  grössten  Theil  hierfür  zu  Gebote  stehende  Literatur  zu  be- 
sprechen. 

Schon  im  Jahre  1839  wurden  die  ersten  Abhandlungen  über  den 
Bau  der  Grosshimrinde  veröffentlicht,  und  zwar  die  von  Gennari,  wel- 
cher die  Rinde  in  zwei  Schichten  theilte.  Auch  Vicq  d'Azyr  behan- 
delte die  Schichtung  in  der  Rinde.  Genauer  wurde  dieser  Gegenstand 
jedoch  erst  von  Baillarger  erörtert:   er  erkannte  imd  beschrieb  sechs 
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Schichten  der  Hirnrinde,  die  er  als  weiss  und  grau  ahwechselnd  von 
aussen  nach  innen  zu  darstellte;  bei  durchfallendem  Lichte  erschienen 
die  grauen  Schichten  etwas  durchsichtiger  als  die  weissen.  Etwas  spä- 
ter erklärte  sich  Kölliker  für  einen  dreischichtigen  Bau;  die  innere 
Schicht  zeige  ein  gelbrothes  Colorit,  die  mittlere  erscheine  grau,  die 
äussere  weiss.  Diese  Untersuchungen  waren  hauptsächlich  makroskopi- 
scher Natur  und  ohne  Anwendung  von  färbenden  Substanzen  ausgeführt 
wurden,  deshalb  bedeutete  es  einen  erheblichen  Fortschritt,  als  Berlin 
auf  Grund  des  Gerlach' sehen  Verfahrens  Untersuchungen  über  die 
Hirnrinde  anstellte.  Er  Hess  Stücke  von  der  Rinde  in  einer  Chromsab- 
lösung hart  werden  und  färbte  sie  mit  Carmin;  dieses  gab  ihm,  wie 
aus  seinem  Berichte  hervorgeht,  recht  brauchbare  Bilder,  und  er  er- 
klärte sich  in  Folge  dessen  für  die  Annahme  von  sechs  Schichten,  von 
innen  nach  aussen  zu  gezählt,  wie  folgt: 

1.  ,,Die  Zellen  sind  fast  alle  von  mittlerem  Kaliber,  ihre  Gestalt  ist 
spindelförmig  und  pyramideuförmig. 

2.  In  der  zweiten  Schicht  findet  sich  wiederum  das  Nervengerüste  mit 
den  Körnern.  Nervenzellen  scheinen  in  geringerer  Menge  vorhanden 
zu  sein:  die  grossen  haben  hier  dasUebergewicht  über  die  mittleren; 
die  Stellung  ist  regelmässig;  eine  Aufhäufung  horizontaler  Fasern 
bemerkte  ich  nicht. 

3.  Die  dritte  Schicht  verhält  sich  ganz  ähnlich,  wie  die  erste:  Viele 
Zellen  mittlerer  Grösse,  besonders  spindelförmige,  auch  viele  pyra- 
midenförmige in  regelmässiger  Stellung. 

4.  Die  vierte  Schichte  ähnelt  wieder  der  zweiten;  weniger,  meist  grosse, 
regelmässig  gelagerte  Zellen. 

5.  Die  fünfte  ist  ganz  charakteristisch,  sie  zeigt  eine  auffallende  Masse 
von  Zellen :  diese  sind  alle  von  mittlerer  Grösse,  manchmal  unregel- 
mässig gestaltet,  erinnern  aber  alle  an  die  Pyramidenform.  Die  be- 
schriebenen Zellen  der  fünften  Schicht  hören  wie  abgeschnitten  auf*. 

Die  sechste  Schicht  beschreibt  er  als  eine  „zellenarme"  Schicht. 

Diese  Darstellung  von  Berlin  ist  nicht  zu  übergehen,  imd  ich 
glaube,  dass  sie  dem  ersehnten  Ziele  näher  gekommen  ist,  als  manche 
andere  Untersuchung,  die  auf  seine  folgte.  Doch  war  er  sicherlich  der 
Meinung,  dass  dieser  Typus  dem  Bau  der  ganzen  Rinde  entspräche,  imd 
ohne  Zweifel  hat  er  nur  aus  der  Parietalgegend  die  Rinde  unter- 
sucht, da  seine  Beschreibung  genau  dem  Typus  des  Parietallappens  ent- 
spricht. 

Auch  Arndt  war  der  Meinung,  dass  sich  die  Rinde  überall  gleich 
verhalte,  wie  ich  aus  seiner  im  Jahre  1867  erschienenen  Publication 
entnehme.     Er  sagt: 
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„Wenden  wir  uns  jetzt  zurück  und  werfen  einen  Blick  auf  das  Ganze, 
so  ergiebt  sich ,  dass  die  Hirnrinde  durchweg  ein  und  dieselbe  gleichförmige 
Stnictur  zeigt,  indem  sich  überall  fünf,  resp.  sechs  Schichten  unterscheiden 
lassen.  Der  Unterschied  derselben  wird  durch  den  Reichthum  und  die  Natur 
der  nervösen,  besonders  der  zelligen  Elemente  bedingt.  Nur  in  den  beiden 
ersten  Schichten  sind  die  Zellen  nicht  nervöser  Art". 

Arndt  theilt  die  Tangen tialfaserschi cht  in  zwei  Schichten  und  bezüglich 
der  J.  und  2.  Schicht  Berlin 's  meint  er,  dass  man  dieselben  nach  Belieben 
als  eine  oder  zwei  Schichten  ansehen  könne,  da  eine  distincte  Trennung  nicht 
bestehe  and  deswegen  einen  fünf-  resp.  sechsschichtigen  Typus  aufstellen 
konnte.  Jedoch  bei  niederen  Thieren,  hauptsächlich  beim  Schafe,  welches  er 
genauer  untersuchte,  behauptete  er,  wie  Stephanie  dieses  beim  Hundehim 
fand,  einen  dreischichtigen  Typus  wahrzunehmen;  bei  Maus  und  Kaninchen 
beschrieb  Boll  einen  vierschichtigen  Typus. 

Bald  darauf  folgten  die  bahnbrechenden  Arbeiten  von  Betz,  Mey- 
nert,  Lewis  und  anderen. 

Betz  beschrieb  zum  ersten  Mal  die  grossen  Pyramidenzellen  in  der 
vorderen  Centraiwindung  und  in  dem  von  ihm  benannten  Lobulus  para- 
centralis  beim  Menschen,  Affen  und  Hunde  und  hob  ihr  eigenthümliches 
Verhalten  in  Gruppen  in  der  vierten  Schicht  hervor.  Meynert  be- 
schrieb einen  Theil  der  Rinde,  die  sich  in  der  Gegend  um  die  F.  cal- 
carina  befindet,  und  die  durch  ihre  eigenthümlichen  Kömerschichten 
charakteristisch  ist.  Betz,  Meynert  sowohl  wie  Lewis  theilten  die 
Rinde  in  Folge  ihrer  Untersuchungen  in  zwei  Regionen  ein:  eine  moto- 
rische und  eine  sensible;  die  erste  befände  sich  nach  Betz  bei  Mensch 
und  Affe  vor  der  F.  centralis,  die  letztere  hinter  der  F.  centralis. 
Lewis  ging  einen  Schritt  weiter  und  behauptete,  dass  die  motorische 
Region  durch  einen  fünfschichtigen  Typus  charakterisirt  sei,  während 
die  sensible  Region  einen  sechsschichtigen  Typus  zeige.  Bei  Carnivoren 
waren,  nach  Lewis,  die  grossen  Pyramidenzellengruppen  beschränkt 
auf  eine  bestimmte  Region,  nämlich  auf  den  Sulcus  cruciatus,  während 
beim  Menschen  und  Affen  diese  Region  ausgedehnter  im  Zusammenhang 
mit  einer  grossen  verschiedentlichen  Entwickelungscomplexität  erscheint. 
Endlich  behauptete  er,  dass  die  Riesenpyramidenzellen  oder,  wie  er  sie 
nennt,  „Ganglionic  cells"  beim  Schwein  und  Schaf  einen  Eindruck  her- 
vorbringen, welcher  von  demjenigen,  den  die  analogen  Zellen  bei  höhe- 
ren Säugethieren  gewähren,  sehr  verschieden  ist,  die  dafür  aber  in  ihrer 
Erscheinung  den  grossen  Pyramidenzellen  der  dritten  Schicht  beim  Men- 
schen und  Affen  sehr  ähnlich  sind.  Er  beschreibt  auch  eine  besondere 
Gattung  von  Zellen,  die  er  „Globose  cells^*  nennt;  leider  hat  er  aber 
keine  Abbildungen  von  denselben  beigefügt. 
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Er  fand  diese  Zelle  beim  Schwein  in  der  zweiten,  beim  Affen  in 
der  zweiten  und  dritten  Schicht,  während  er  dieselbe  niemals  im  Gehirn 
des  Menschen  ausser  bei  Idioten  und  Imbecillen  antraf.  Er  schreibt 
darüber  folgendermassen: 

„It  has  been  already  mentioned  when  referring  to  the  nerre  cells  of  the 
second  layer  of  the  Pig,  that  pecaliar  globose  elements  occar  bere,  with  few 
processas,  and  no  angular  projections  as  in  the  angalar  cells,  which  enter  into 
the  Constitution  of  the  fourth  layer.  These  cells  which  are  more  numeroos  in 
some  regions,  than  in  others,  are  pecaliar  in  that  they  resemble  none  of  the 
usaal  elements  described  as  forming  the  varions  layers  of  cortex.  They  look 
like  small  pyramidal  cells,  whose  angles  have  been  ronnded  of!  by  the  oniform 
swelling  of  the  cell,  and  in  most  of  these  cells  the  apex  process  can  alone  be 
Seen.  It  is  interesting  to  note,  that  these  cells  are  found  in  the  third  and 
second  layers  of  the  cortex  in  the  ape,  and  that  I  have  never  recognized  them 
in  any  haman  brain,  except  in  the  brain  of  Idiots  and  Imbeciles,  where  they 
appear  in  abundance. 

The  most  characteristic  feature  presented  in  the  cortex  of  Idiot,  which  I 
have  had  the  opportunity  of  examining,  has  been  the  presence  of  these  peca- 
liar elements,  which  to  a  great  extent  take  the  place  of  the  ordinär}^  pyramidal 
cell,  of  the  second  and  third  layer.  Their  essential  character  consisting  in  their 
swoUen,  globose  contoar  and  great  paacity  of  branches^^ 

Bis  auf  NissTs  bahnbrechende  Methode  hin  hat  man  sich  haupt- 
sächlich nur  mit  den  Contouren  der  Zelle,  der  Verschiedenheit  in  der 
Zahl  der  Dendriten  der  Zellenlagerung  etc.  beschäftigt.  Erst  sie  hat 
uns  eine  nähere  Erkenntniss  des  inneren  Zellkörpers  ermöglicht  und  ver- 
anlasste viele  Forscher,  sich  der  Sache  eingehender  zu  widmen;  es  ist 
begreiflich,  dass  auch  hier,  wie  überall,  MeinungsdifTerenzen  entstanden 
sind,  die  noch  bis  auf  den  heutigen  Tag  andauern. 

Vor  etwa  zwei  Jahren  erschien  Hammaberg's  bedeutende  Arbeit, 
welche  sehr  ausführlich  den  Bau  der  menschlichen  Grosshimrinde  be- 
schreibt und  vergleichende  Beobachtungen  bringt,  die  der  Verfasser  zwi- 
schen normalen  Gehirnen  und  denen  von  verschiedenen  Imbecillen  und 
Idioten  anstellte.  Bei  dieser  Arbeit  wandte  Hammaberg  scheinbar 
ausschliesslich  die  methylenblaue  Färbung  an,  und  deshalb  ist  es  auf- 
fallend, dass  derselbe  nirgends  den  tinctoriellen  Unterschied  der  ver- 
schiedenen Zellen  angiebt,  und  gerade  dieses  müsste  als  ein  unterschei- 
dendes Merkmal  festgehalten  werden. 

Hammaberg  wie  Lewis  stellt  auch  zwei  Typen  in  der  Hirnrinde 
fest:  einen  motorischen  und  einen  sensitiven.  In  dem  motorischen  Typus 
fehlt  die  von  ihm  als  vierte  bezeichnete  Schicht,  die  Römerschicht,  und 
an  ihre  Stelle  treten  die  grossen  motorischen  Zellen,  während  der  sen- 
sitive Typus  dadurch  charakterisirt  ist,    dass    die    vierte    oder  Kömer- 
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schiebt  Tollstäodig  ausgebildet  ist,  und  zwischen  derselben  and  der 
fnniten  Schicht  eine  deutlich  wahrnehmbare  Schicht  von  grossen  Pyra- 
midenzellen  sich  befindet.     Weiter  sagt  er: 

„Da  aber  die  Rinde,  wie  später  gezeigt  werden  soll,  bei  näherer  Betrach- 
tung in  verschiedenen  Gebieten  innerhalb  ihrer  beiden  Regionen  sich  als  ver- 
schieden zusammengesetzt  erweist,  entweder  so,  dass  sich  Abweichungen  in 
Zusammensetzung  oder  Gehalt  an  Zellen  in  den  verschiedenen  Schichten,  oder 
auch  in  der  Anordnung,  Form  und  Grösse  der  Zellen  untereinander  vorfinden, 
muss  man  die  Aufstellung  eines  gemeinsamen  Typus  dahingestellt  sein  lassen, 
und  die  verschiedenen  von  einander  abweichenden  Rindengebiete  müssen  ge- 
sondert für  sich  beschrieben  werden,  wenn  es  sich  darum  handelt,  eine  voll- 
ständige und  genauere  Darstellung  des  Baues  der  Hirnrinde  zu  liefern^ ^ 

Nissl  hat  zuerst  sehr  ausführliche  Untersuchungen  über  die  feinere 
Structur  des  ZellJeibes  veröffentlicht.  Er  fand,  dass  das  Chromatin  in 
verschiedenen  Zellen  verschiedene  Structuren  annahm,  was  ihn  veran- 
lasste, die  Zellen  des  Centralnervensysteros  zu  klassificiren  und  entspre- 
chend der  verschiedentiichen  Structur  ihres  Zellenleibes  mit  bestimmten 
Namen  zu  belegen.     Ich  gebe  im  Folgenden  seine  Eintheilung: 

a]  Cytochromen-Nervenzellen  (Körnchenzellen).  Der  Zeilenleib  ist  nur 
andeutungsweise  vorhanden.  Der  gefärbte  Kern  erreichtdie  Grösse 
von  gewöhnlichen  Leukocytenkernen. 

b)  Karyochromen-Nervenzellen  (Kemzellen).  Der  Zellleib  ist  andeu- 
tungsweise vorhanden.  Der  gefärbte  Kern  zeigt  die  Grösse  des  Ner- 
venzellenkems,  ist  in  jedem  Falle  grösser  als  die  Kerne  der  Glia. 

c.  Somatochromen-Nervenzellen  (Zellleibzellen).  Wir  theilen  die  hier- 
her gehörigen  Zellen  in  vier  Hauptgruppen: 

1.  Die  Gruppe  der  Arkyochromen- Nervenzellen.  Der  gefärbte  Zell - 
bestandtheil  ist  in  Form  eines  Netzes  gestaltet. 

2.  Die  Gruppe  der  Stichochromen-Nervenzellen.  Der  gefärbte  Zell- 
bestandtheil  ist  in  Form  gleichgerichteter  Streifen  geordnet. 

3.  Die  Gruppe  der  Arkyostichochromen-Nervenzellen. 

4.  Die  Gruppe  der  Gryochromen-Nervenzellen.  Der  gefärbte  Zell- 
bestandtheil  aus  kleinen  Körnchen.  Bei  jedem  einzelnen  Zellen- 
typus kommt  noch  in  Betracht,  ob  die  einzelnen  zum  Typus  ge- 
hörigen Individuen  apygnomorph,  parapygnomorph ,  pygnomorph 
oder  gar  ohromophil  sind. 

Ob  Nissl  berechtigt  ist,  diese  Eintheiliug  zu  machen,  und  ob  er 
^eselbe  aufrecht  erhalten  kann,  wollen  wir  der  Zeit  überlassen. 

Doch  giebt  er  selbst  an,  dass  er  diese  Eintheilung  nicht  als  er- 
^höpfend  betrachtet,  und  dass  es  auch  möglich  sei,  eine  vollständigere 
zu  liefern:   nichts  desto  weniger  müssen  wir   dieselbe    berücksichtigen, 
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sie  bildet  den  Ausgangspunkt  einer  wissenschaftlichen  Forschung.  Ob 
die  hierbei  eingeschlagene  Richtung  zum  Ziele  fuhren  kann,  das  in  zei- 
gen, wird  die  Aufgabe  der  späteren  Untersuchungen  sein. 

Die  in  letzterer  Zeit  vielfach  erörterte  Frage  ist  nun  die :  Sind  die 
sogenannten  Nissl' sehen  Körperchen  (oder  das  Chromatin  des  2^1  len- 
leibes)  morphologische  Eigenschaften  des  Zellenleibes,  oder  sind  sie 
durch  den  Tod  resp.  durch  Reagenzien  gefällte  Substanzen,  oder  aber 
sind  es  vielleicht  Granula,  die  in  irgend  einer  Weise  in  Zusammenhang 
mit  dem  Chemismus  der  Zelle  stehen?  Eine  Einigung  der  Gelehrten  ist 
darüber  noch  nicht  erzielt.  Nissl  behauptet,  dass  das  Chromatin  eine 
morphologische  Eigenschaft  der  Zelle  sei. 

Held  behauptet  dagegen,  dass  diese  Nissl- Körper  durch  das  fixi- 
rende  Mittel  gefällte  Stoffe  vorstellen.  Er  beobachtete  überlebende  Ner- 
venzellen eines  Frosches  (Rückenmark)  in  normaler  Kochsalzlösung  unter 
starker  Vergrösserung,  fand  aber  die  Nissl -Körper  nicht.  Sobald  er 
jedoch  fixirende  Mittel  unter  das  Deckgläschen  eindringen  Hess,  be- 
merkte er,  dass  diese  Körper  dann  allmälig  sichtbar  wurden.  Er 
nimmt  deswegen  an,  dass  diese  Körper  gefällte  Substanzen  sind, 
spricht  ihnen  aber  deswegen  ihre  wichtigen  Eigenschaften  nicht  ab.  — 
Rosin  behauptet,  dass  die  Granula,  wie  er  sie  nennt,  in  irgend  einer 
Weise  mit  dem  Chemismus  der  Zellen  in  Zusammenhang  stehen.  Welche 
von  diesen  Ansichten  nun  die  richtigere  ist,  wird  die  Zeit  lehren.  Jetzt 
fragt  es  sich  nur,  welches  von  beiden  wichtiger  ist,  das  Chromatin  oder 
die  nicht  färbbare  Gnuidsubstanz.  Der  Vorrang  dürfte  der  letzteren 
gebühren.  Doch  weiss  man,  dass  das  Chromatin  in  verschiedenen  Zeilen 
sich  verschieden  verhält,  und  dass  es  sich  auch  in  denselben  Zellen 
bei  verschiedenem  Zustande  verschieden  verhält.  Auch  behauptet  man 
annehmen  zu  können,  dass  sich  das  Chromatin  entsprechend  verändert, 
sobald  die  Zelle  in  einen  krankhaften  Zustand  geräth.  Es  scheint,  als 
ob  das  Chromatin  einer  aufgespeicherten  Energie  entspräche,  tmd  dass 
bei  der  Thätigkeit  der  Zelle  dieses  Chromatin  aufgebraucht  wird,  und 
ich  glaube  auf  Grund  von  Untersuchungen  mehrerer  Präparate  sagen  zu 
können,  dass  die  Ner\'enzellen  im  jugendlichen  Individuum,  ehe  sie  in 
functionellen  Anspruch  genommen  werden,  nicht  so  viel  Chromatin  ent- 
halten, wie  es  später  der  Fall  ist. 

Es  wurden  mehrere  Experimente  gemacht,  van  zu  erkennen,  in  wie- 
fern sich  eine  Ner\'enzelle  während  ihrer  Thätigkeit  von  dem  Zustande 
unterscheidet,  in  welchem  sie  sich  bei  völliger  Ruhe  befinde^  zuerst  von 
Hodge,  daim  von  Vas  und  Mann,  die  verschiedene  Resultate  erziel- 
ten. Ich  erlaube  mir,  an  dieser  Stelle  eines  von  Mann 's  Experimenten 
anzuführen: 
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„h  four  dogs  which  were  allowed  to  run  about  for  twelwe  boors  with 
one  eyecovered  up,  while  the  other  eye  was  exposed,  and  the  brains  and 
retinae  of  which  were  fijced  by  injecting  a  Solution  of  Sublimate  form  the  Aorta. 
I  noticed  in  the  retina  kept  in  darkness,  that  the  nuclei  of  the  rods  are  very 
rieh  in  Chromatin  Segments,  being  globular  spherical  extemally  and  facetted 
when  in  contact  with  one  another,  while  in  the  exposed  eye  the  Chromatin 
Segments  are  greatly  shrunken  und  quite  stellate.  The  nuclei  of  the  ganglion 
cells  of  the  dark  retina  are  smaller  than  those  in  the  exposed  one,  and  in  the 
latter  the  nuclear  hyaloplasm  is  no  longer  stained  with  methyl  blue.  In  the 
nnclei  of  the  externa!  geniculate  bodies  the  corpora  quadrigemina  and  occipital 
Jobes  corresponding  to  the  dark  eye  the  ganglion  cells  are  much  richer  in 
Chromatin  and  the  nuclei  smaller  than  in  those  cells  in  connection  with  the 
exposed  eye. 

Another  point  worth  mentioning  is  that:  The  cell  Chromatin  to  dissappear 
last  lies  in  many  cases  at  that  pole  of  the  nucleus  pointing  towards  the  mole- 
cnlar  layer,  and  there  forms  a  distinct  cap  or  pyramid.  The  reason  for  this 
being  that  the  bundles  of  nerve  fibrils  Coming  from  the  basal  processes  and 
the  axis  cylinder  process  have  to  sweep  past  the  nucleus,  that  they  converge 
only  a  considerable  distance  above  the  nucleus  and  this  leave  immediately 
above  the  nucleus  an  area  free  of  fibrils,  which  is  made  use  of  for  the  dispo- 
sition  of  food  in  form  of  Chromatin  material.    My  investigation  has  shown : 

1.  That  during  rest  several  Chromatin  Materials  are  stored  up  in  the 
nerre  cells,  and  that  these  materials  are  used  up  by  it  during  the 
Performance  of  its  function. 

2.  That  activity  is  accompanied  by  an  increase  in  size  of  the  cells,  the 
nuclei,  and  the  nucleus,  of  sympathetic  ordinary  motor  and  sensible 
ganglion  cells. 

3.  That  fatigue  of  the  nerve  cells  is  accompanied  by  shrivelling  of  the 
nucleus  and  probably  also  of  the  cells,  and  by  formation  of  a  dif- 
fuse chromatin  material  in  the  nucleus^  ^ 

Wenn  diese  Veränderungen  in  Wirklichkeit  so  sind,  wie  Mann 's 
Beschreibung  und  die  von  ihm  beigefugten  Abbildungen  sie  darstellen, 
was  Nissl  jedoch,  der  diese  Präparate  selber  sah,  nicht  zugeben  will, 
so  würden  sie  einen  grossen  Fortschritt  in  den  experimentellen  Unter- 
suchungen behufs  genauerer  Localisirung  der  verschiedenen  Functionen, 
um  dieselben  an  bestimmte  Gruppen  von  Zellen  zu  binden,  bedeuten. 
Man  findet,  dass  in  verschiedenen  Gegenden  der  Rinde  sich  immer  Zel- 
len befinden,  die  sich  durch  ihre  tiefere  Färbung  von  den  anderen 
Zellen  imterscheiden,  und  zwar  liegen  diese  Zellen  hauptsächlich  in  der 
4.  Schicht  der  motorischen  Region  und  in  der  3.  und  5.  Schicht  der  sen- 
siblen Region.  Ausser  den  grossen  Pyramidenzellen  giebt  es  noch 
kleinere  schlanke  Pyramidenzellen,  die  sich  durch  ihre  tiefe  Färbung 
auszeichnen;  diese  kleinen  Pyramidenzellen  befinden  sich  in  einem  sol- 
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eben  chromophilen  Zustande,  dass  es  selten  gelingt,  den  Kern  deutlich 
von  dem  Körper  der  Zelle  zu  unterscheiden,  theilweise  auch  deswegen, 
weil  der  Zellenkörper  sehr  klein  ist,  manchmal  nur  einen  dünnen  Saum 
um  den  Kern  bildet.  An  diesen  Pyramidenzellen  ist  der  Hauptfortsatz, 
welcher  nach  der  Peripherie  zu  strahlt,  sehr  tief  gefäi-bt,  und  es  ge- 
lingt oft,  ihn  so  weit  zu  verfolgen,  bis  er  sich  in  kleine  Aestchen 
auflöst. 


Wir  sahen,  dass  bis  jetzt  die  Grosshirnrinde  beim  Menschen  sowohl 
wie  bei  niederen  Thierarten  in  zwei  Typen  eingetheilt  wurde:  in  einen 
motorischen  und  in  einen  sensiblen.  Bei  denjenigen  von  mir  bis  jetrt 
untersuchten  Thieren,  die  niedriger  als  der  Affe  stehen,  und  die  schon 
deutlich  die  Riesenpyramidenzellen  aasgebildet  zeigen,  scheint  dieses 
der  Fall  zu  sein,  aber  beim  Affen  treten  ganz  plötzlich,  jedoch  deutlich 
wahrnehmbar,  drei  scharf  von  einander  getrennte  Rindentypen  hervor, 
so  dass  bei  diesen  die  Eintheilung  in  zwei  Typen  nicht  wohl  beibehal- 
ten werden  kann.  Ich  will  damit  jedoch  nicht  gesagt  haben,  dass  man 
diese  Rindentypen  im  Affengehim  ihrer  Function  nach  in  die  Kategorie 
der  motorischen  und  sensiblen  Rinden  etwa  nicht  einreihen  dürfe,  son- 
dem  behaupte  nur,  dass  man  beim  Affen  die  Rinde,  ihrer  Structur  nach, 
nicht  in  zwei  Typen  eintheilen  kann. 

Der  erste  dieser  drei  Typen  liegt  in  demjenigen  Theil  der  Rinde, 
welcher  sich  vor  der  Centralfurche  befindet,  nnd  den  ich  mit  1  auf 
Figur  1  bezeichne.     Diesen  Typus  kann  man  wieder  in  zwei  Regionen 


Fig.  1.    Seitenansicht  der  Stimrinde  von  Macacus.    1  ^  Erster  Typus, 

2  =  zweiter  Typus,  3  =  dritter  Typus. 

eintheilen:  erstens  diejenige,  in  welcher  sich  die  Riesenpyramidenzellen 
befinden,  in  der  vorderen  Centralwindung,  nämUch  bis  zum  ventralen 
Ende  der  Centralfurche  und  theilweise  im  Gyrus  frontalis  superior  an 
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der  oberen  und  lateralen  Fläche,  und  vor  der  Fissura  cruclata  an 
der  medialen  Fläche.  Zweitens:  Ventralwärts  von  dem  unteren  Ende 
der  Centralfurche  und  nach  dem  vorderen  Pol  des  Gehirns  zu  ver- 
schwinden die  Riesenpyramidenzellen,  aber  wir  finden  immer  noch  einen 
fünfschichtigen  Typus.  Noch  weiter  ventralwärts  verliert  sich  dieser 
und  geht  allmälig  in  den  zweiten  über. 

Der  zweite  oder  7 schichtige  Typus  befindet  sich  in  derjenigen  Rinde, 
welche  hinter  dem  ersten  Typus  und  theil weise  ventral  von  demselben 
Liegt.  Er  würde  also  dem  Parietal-  und  Temporallappen  und  einem 
kleinen  Gebiete,  das  vor  dem  unteren  Gebiete  der  Sylvischen  Furche 
liegt,  entsprechen.  Dieser  Typus  zeigt  auch  örtliche  Differenzen  in  sei- 
nem Bau.  Vor  der  Sylvischen  Furche,  und  hauptsächlich  um  die  Inter* 
parietalfurche  herum,  ist  die  Kömerschicht  weniger  bemerkbar,  aber 
desto  deutlicher  ausgeprägt  sind  die  zwei  pygnomorpheu  PyramidenzeU 
lenschlchten ,  eine  auf  jeder  Seite  der  Kömerschicht.  Im  Temporallap- 
pen oder  im  ganzen  Gebiete  hinter  der  Sylvischen  Furche  wächst  die 
Kömerschicht  erheblich,  dagegen  nehmen  die  zwei  pygnomorpheu  Pyra- 
midenzellenschichten,  hauptsächlich  die  innerste,  ab.  Im  ventralen  Rin- 
dengebiet des  Gehirns  verwischt  sich  dieser  Typus  etwas. 

Der  dritte  oder  achtschichtige  Typus  lässt  sich  am  genauesten  be- 
grenzen. Er  befindet  sich  in  dem  Rindengebiet,  welches  sich  so  charak- 
teristisch beim  Affen  zeigt;  dasselbe  ist  nämlich  fast  ganz  glatt  oder 
forchenlos  und  liegt  hinter  de^  Affenspalte.  Ventral  wird  es  durch  eine 
horizontal  verlaufende  Furche  begrenzt,  die  beim  Gehirn  des  Menschen 
nicht  mit  Sicherheit  erkennbar  ist.  Man  könnte  diesen  Theil  der  Affen- 
rinde mit  dem  Cuneus  der  Menschenrinde  als  analog  betrachten. 

Erster  Typus. 

Derselbe  entspricht  nur  einem  sehr  kleinen  Theil  der  Grosshirnrinde, 
welchen  ich  auf  Fig.  I.  mit  1  bezeichnet  habe.  Es  ist  schwer,  eine  bestimmie 
Grenze  ventral  vom  unteren  Ende  der  Centralfurche  nach  hinten  festzustellen, 
da  sich  beide  Typen  im  ventralen  Theil  des  Gehirns  etwas  vermischen. 

Beim  ersten  Typus  kann  man  im  Allgemeinen  fünf  Schichten  unterschei- 
den, welche  Lewis  als  charakteristisch  für  die  motorische  Region  angab. 

Wir  haben  also : 

1 .  Tangen  tialfaserschicht. 

2.  Schicht  der  kleinen  polymorphen  Zellen  (Saumschicht). 

3.  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen,  mit  kleinen  ovalen  und  runden 
Zellen  dazwischen.  Die  Mehrzahl  der  Zellen  befindet  sich  im  para- 
pygnomorphen  Zustande. 

4.  Schicht  der  grossen  und  Riesen pyramidenzellen  oder  motorischen 
Zellen,  die  sich  im  pygnomorpben  Zustande  befinden.    Unter  diesen 
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pygnomorphen  Pyramidenzellen  befinden  sich  anch  parapyg^oroorpfae 
Pyramidenzellen.    Die  Kiesenpyramidenzellen  fehlen  in  der  sweiten 
Region  des  ersten  Typus. 
5.   Schicht  der  polymorphen  oder  Spindelzellen. 
An  Zahl  stimmen  diese  Schichten  mit  denjenigen  der  Lewis 'sehen  Ein- 
theiiung  überein,   doch  mnss  ich  noch  mehr  unter  die  yierte  Schicht  rechnen, 
als  wie  ich  es  von  Lewis  und  Hammaberg  geschehen  finde.   Lewis  sowohl 
wie  Hammaberg  zählen  die  grossen  pygnomorphen  Pyramidenzellen,  die  un- 
mittelbar nach  aussen  zu  —  von  den  Riesenpyramidenzellen  aus  gerechnet  — 
liegen,  zu  der  3.  Schicht,  wozu  man  meiner  Meinung  nach  nicht  berechtigt  ist, 
da  erstens  diese  grossen  Pyramidenzellen  sich  viel  intensiver  mit  Methylenblau 
oder  Thionin  färben  lassen  als  die  Pyramiden  Zeilen  der  3.  Schicht;  dass  diese 
Färbung  nicht  allein  von  der  Grösse  abhängig  sei,  erkennt  man  daraus,  dass 
die  Pyramidenzellen  sich  in  der  3.  Schicht  befinden,   die  ebenso  gross,  aber 
nicht  so  intensiv  gefärbt  sind;  zweitens  kann  man  in  der  Gegend  dieses  fonf- 
schichtigen  Typus,  wo  sich  die  Riesenzellen  nicht  mehr  vorfinden,  nichtsdesto- 
weniger die  4.  von  der  3.  Schicht  durch  ihren  pygnomorphen  Zustand  unter- 
scheiden. 

1.  Tangentialfaserschicht,  welche  auf  der  Kuppe  0,140  Mm.  und  in 
einer  Furche  0,200  Mm.  beträgt,  erschien  als  ein  helles  Band,  worin  man  spär- 
lich hier  und  da  Zellen  wahrnahm.  Unter  diesen  befinden  sich  drei  Arten, 
die  man  mit  Zeiss  apoch.  3  Mm.  Immersion)  wie  folgt  erkennt: 

a)  Eine  irreguläre,  länglich  geformte  Zelle,  die  sich  im  pygnomorphen 
Zustande  befindet,  nur  ein  Kemkörperchen  besitzt  und  6—9  X  3 — 5  fit  misst 
Bisweilen  nimmt  man  einen  Brocken  Zellleib  wahr;  dagegen  bemerkt  man  stets, 
freilich  nur  in  sehr  undeutlichem  Maasse,  ein  Gewirr  von  kleinen  Fäserchen,  die 
von  diesem  Kern  ausgehen.  Diese  Kerne  befinden  sich  hauptsächlich  in  der 
äusseren  Hälfte  der  ersten  Schicht  und  sind  die  sogenannten  Deiters 'sehen 
Zellen. 

b)  Die  zweite  Gattung  ist  ein  3—6  /a  grosser  kugelrunder  Kern,  der  sich 
sowohl  im  parapygnomorphen  als  auch  im  pygnomorphen  Zustand  befindet 
Die  parapygnomorphen  Körner  sind  grösser  als  die  pygnomorphen  und  zeigen 
deutlich  ausser  dem  excentrisch  liegenden  Kemkörperchen  eine  Anzahl  klei- 
nerer,  minder  intensiv  gefärbter  Körperchen,  die  scheinbar  durch  feine  Fädchen 
verbunden  sind  und  dadurch  der  Kernsubstanz  ein  wabenähnliches  Aussehen 
verleihen:  schon  Ramon  y  Gayal  und  Andere  haben  dieses  evident  bewiesen. 

c)  Die   dritte  Art  ist  nun   die ,   welche  am  genauesten  erkannt  werden 
kann:    es   ist   ein   runder,   auch  manchmal  ovaler  parapygnomorph  gefärbter 
Kern,  der  die  Grösse  von  b—Sfj  zeigt.   Das  Kemkörperchen  liegt  in  der  Regel 
etwas  excentrisch ,   und  ausser  diesem  befinden  sich  daselbst  noch  3—7  klei- 
nere und  weniger  intensiv  gefärbte  Körperchen,   die  durch   dünne  Fädchen, 
ebenso  wie  bei  dem  oben  beschriebenen  Kerne,  verbunden  sind.     Es  ist  deat- 
lieh  erkennbar,  dass  der  Kern  einen  spärlichen  Zellleib  besitzt.     An  der  nach 
aussen  zu  gerichteten  Seite  des  Kerns  befindet  sich  nur  ein  dünner  Saum  von 
Zellleibsubstanz ,  während  an  der  nach  innen  zu  gerichteteten  Seite  der  Zell- 
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leib  sich  rergrössert  und  wie  eine  Kappe  anf  der  inneren  Seite  des  Kernes  sitzt. 
Aach  sieht  man,  dass  sieb  dieser  innere  Theil  des  ZelUeibes  manchmal  Ton 
dan  Kern  ablöst  and  dann  wie  ein  halbmondförmiger  Körper  ein  Stückchen 
abseits  liegt 

Was  den  Charakter  dieser  drei  Sorten  von  Zellen  anbelangt,  so  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  bei  der  ersten  Art  um  Deiters -Zellen,  bei  der  zweiten 
and  dritten  um  Gliakeme. 

2.  Die  äussere  polymorphe  Zellen-  oder  Saumschicht  ist  eigentlich  die 
erste  Nerrenzellenschicht;  hier  sind  die  Zellen  sehr  verschieden  binsiohtlich 
ihrer  Form  sowohl  wie  auch  in  Bezug  auf  die  Grösse.  Die  kleinsten  sind  die 
Kemzellen  ohne  Leibsubtanz,  die  hier  wie  auch  in  der  ersten  Schicht  und 
sonstwo  Torhanden  sind;  dann  sieht  man  ovale,  spindelförmige,  pjramiden- 
artige,  mit  einem  Wort  polymorphe  Zellen.  Die  grösseren  pyramidenförmigen 
Zeilen  haben  12—24  (i  X  6— 12  ju,  während  die  ovalförmigen  im  Durchschnitt 
15  /i  X  9  f*  betragen.  Es  ist  schwierig  zu  sagen,  welche  Zellenform  in  dieser 
Schicht  an  Zahl  überwiegt,  da  man  nur  mit  Schwierigkeit  die  Form  der  Zellen 
feststellen' kann ,  doch  scheint  es,  als  ob  an  der  äusseren  Grenze  der  Schicht 
die  OTalen  und  runden  Zellen,  an  der  inneren  Grenze  dagegen,  dem  Uebergang 
zur  dritten  Schicht,  welcher  oft  undeutlich  hervortritt,  die  Pyramidenzellen 
überwiegen.  Auch  hier  sowohl  wie  in  der  dritten  Schicht  zeigte  sich  das 
eigenthümliche  Verhalten  des  Chromatins  in  einigen  Zellen,  welches  sich  wie 
eine  Kappe  an  der  inneren  Seite  des  Kerns  anhäuft. 

3.  Die  parapygnomorphe  Pyramidenzellenschicht ,  welche  durchschnitt- 
lich auf  der  Windnngsknppe  0,40—0,45  Mm.  beträgt  und  in  einer  Furche  etwas 
breiter,  etwa  0,55  Mm.  ist,  erscheint  heller  als  die  zweite  Schicht,  weil  die 
Zellen  in  der  zweiten  Schicht  enger  zusammengedrängt  liegen ,  wie  die  der 
dritten.  Man  findet  in  der  letzteren  hauptsächlich  parapygnomorphe  Pyrami- 
deniellen,  die  einen  Durchmesser  von  2Y2  X  6  bis  zu  24  X  3  f*  aufweisen. 
Auch  kommen  parapygnomorphe  ovale  Zellen  vor,  etwa  in  einer  Grösse  von 
Ton  9—7  /t*,  sowohl  wie  die  Gliakeme,  die,  wie  ich  schon  erwähnt  habe,  sich 
überall  anter  den  anderen  Zellen  befinden.  Die  Ursache  des  parapygnomor- 
phen  Zustandes  bei  denSjollen  der  dritten  Schicht  lässt  sich  dadurch  erklären, 
dass  die  Fäden  des  Chromatin-Netzwerkes  feiner  sind,  als  wie  bei  den  pygno- 
morphen  Zellen  und  daher  ihre  Zwischenräume  oder  Maschen  grösser.  Auch 
findet  man  in  diesen  Zellen  die  Chromatinschollen ,  aber  nicht  in  der  Grösse 
uid  Anzahl,  wie  bei  pygnomorphen  Zellen ,  und  hauptsächlich  nicht  wie  bei 
den  Riesenpyramidenzellen. 

4.  Die  pygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  hat  0,400  bis  0,550  Mm.  im 
Durchmesser.  Die  äussere  Hälfte  besteht  aus  den  grossen,  schlanken,  pygno- 
morphen Pyr&midenzellen,  welche  10—14  X  20—28  fi  betragen,  die  als  Theil 
der  dritten  Schicht  von  Lewis  und  Hammaberg  angesehen  wurden,  Welche 
ich  aber  wegen  ihres  pygnomorphen  Zustandes  von  der  dritten  trenne  und  zu 
der  Tierten  Schicht  rechne.  In  der  inneren  Hälfte  der  vierten  Schicht  findet 
man  die  Riesenpyramidenzellen,  die  von  verschiedener  Grösse  sind.  40  X  60  ju, 
^  X  40  ju,  und  auch  nicht  immer  die  Pyramidenform,  sondern  auch  irregu- 
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iäre  Gestalten  aufweisen ,  welche  durch  die  grosse  Anzahl  von  Dendriten  ver- 
ursacht werden.  Die  grössten  dieser  Riesenpyramidenzellen  befinden  sich  in 
der  Rinde,  am  weitesten  dorsal  in  der  Centralwindung,  welcher  Region  das 
Beincentrum  entspricht.  Die  kleinsten  dieser  Zellen  befinden  sich  im  ventralen 
Ende  der  Centralwindung  und  etwas  nach  vorne  zu.  Diese  Gegend  würde  dem 
Centrum  für  die  Kopfmuskulatur  entsprechen. 

5.  Die  innere  polymorphe  Zellenschicht  ist  im  Vergleich  zu  der  entspre- 
chenden bei  den  anderen  Typen  sehr  breit,  aber  die  Zellen  sind  nicht  so  dicht 
aneinander  gedrängt,  wie  anderswo,  was  sich  auch  von  der  ganzen  Rinde  hier 
sagen  lässt.  Die  Breite  der  5.  Schicht  betragt  durchschnittlich  0,55  Mm.  aal 
einer  Windung,  während  am  unteren  Ende  einer  Furche  sie  sich  bis  zn  0,25  Mm. 
zusammendrängt.  Die  Zellen  sind  irregulär,  was  ihre  Gestalt  anbetrifft,  und 
zeigen  im  Ganzen  ein  verwirrtes  Bild.  Während  die  Hauptfortsätze  der  Zellen 
der  ailderen  Schichten  immer  nach  der  Peripherie  zu  gerichtet  sind,  was  dem 
ganzen  Bilde  ein  mehr  oder  weniger  regelmässiges  Aussehen  verleiht,  sind  alle 
Fortsätze  der  Zellen  der  fünften  Schicht  durcheinander  gelangt  und  deshalb, 
im  Zusammenhang  mit  deren  irregulärer  Form,  erhält  das  Bild  ein  verwirrtes 
Aussehen.  Die  Zellen  weisen  alle  Grössen  auf,  4  X  6  /it,  9  ^  12  fij  12  y^  Ib  fi 
(mit  Kern  8  X  ^^  f*)  und  manche  sogar  18  X  21  /*• 

Zweiter  Typus. 

Der  Uebergang  zum  zweiten  Typus  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  die 
vierte  Schicht  oder  die  Schicht  der  pygnomorphen  Riesenzellen  und  grossen 
Pyramidenzellen  sich  in  zwei  Schichten  theilt,  und  zwischen  diese  sich  eine 
ganz  neu  auftretende  Kömerschicht  drängt.  Diesen  Uebergang  kann  man  am 
besten  bei  einem  horizontalen  Schnitt  der  ganzen  Hemisphäre  erkennen,  deut- 
lich ist  er  nur  in  der  dorsalen  Hälfte  des  Gehirns  bemerkbar.  Wir  sehen  also, 
dass  aus  dem  fünfschichtigen  Typus  ein  neuer  entstanden  ist,  und  zwar  ver- 
hält es  sich  damit  folgendermassen :  Man  sieht,  dass  die  ganze  Rinde  sich 
verschmälert  hat,  in  dem  ersten  Typus  ist  dieselbe  etwa  2,50 Mm.  bis  2,75 Mm. 
breit,  während  sie  sich  in  dem  zweiten  bis  zu  etwa  1,30  Mm.  verschmälert 
hat;  die  Folge  davon  ist,  dass  die  Zellen  in  all  den  Schichten  des  zweiten 
Typus  viel  dichter  zusammenliegen,   als  wie  in  denjenigen  des  ersten  Typus. 

1.  Die  Tangentialfaserschicht  ist  in  dem  IL  Typus  viel  schmaler  als  in 
dem  ersten,  und  betrachtet  man  die  Uebergangsstelle,  so  kann  man  recht  deut- 
lich erkennen,  wie  sich  diese  Verschmälerung  einstellt.  Im  ersten  Typus  be- 
trägt dieselb  durchschnittlich  0,20  Mm.,  im  zweiten  etwa  0,12  Mm.  auf  einer 
Windung,  in  Furchen  ist  sie  breiter.  Im  zelligen  Bau  scheinen  sie  sich  gleich 
zu  sein. 

2.  Die  äussere  polymorphe  Zellen-  oder  Saumschicht  kommt  hier  schärfer 
zum  Vorschein. 

3.  Die  parapygnomorphe  Zellenschicht  hat  sich  verschmälert,  doch  lässt 
sich  das  Maass  dieser  Verschmälerung  nicht  genau  bestimmen,  da  es  schwierig 
ist,  die  Grenze  zwischen  der  dritten  und  vierten  Schicht  festzustellen. 
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Die  merkwürdigen  Zellen,  welche  Lewis  als  „Globose  cells^'  beschrieben 
bat,  finden  sich  hauptsächlich  in  der  dritten  Schicht,  hie  und  da  auch  in  der 
zweiten,  in  der  vierten  dagegen  nur  äusserst  selten.  Diese  Zellen  kommen  in 
der  Affenrinde  sehr  vereinzelt  vor  ausser  an  der  Stelle,  die  gerade  durch  die 
Menge  der  daselbst  aufgehäuften  Zellen  charakteristisch  erscheint.  Ich  meine 
diejenige  Rinde,  welche  beim  Menschen  der  Insel  entspricht.  In  dieser  Gegend 
rerlieren  die  Pyramidenzellen  der  4.  und  6.  Schicht  ihren  pjgnomorphen 
Charakter  und  befinden  sich  im  parapygnomorphen  Zustande;  in  der  2.,  3.  und 
vereinzelt  auch  in  der  4.  Schicht  finden  sich  diese  runden,  gebläht  aussehen- 
den Zellen;  dieselben  betragen  18—28  X  15—21  fi.  Die  Kerne,  wie  auch  die 
Kemkorperchen  zeigen  dieselbe  Färbung  als  sonstwo,  aber  der  Zellleib  ist 
unvollkommen  gefärbt  in  der  Weise ,  dass  sich  um  den  Kern  ein  farbenfreier 
Ring  befindet;  um  diesen  farblosen  Raum  liegt  das  kömerartige  Chromatin, 
welches  die  äussere  Contonr  des  Zellleibes  darstellt.  Dieselben  Sollen  fand 
ich  im  Gehirne  eines  9  Monate  post  partum  zählenden  Kindes  so  ausgebreitet, 
dass  ich  mich  in  Folge  dessen  dazu  berechtigt  fühle,  diese  als  unentwickelte 
Pynunidenzellen  anzusehen.  Dass  ich  sie  in  grosser  Anzahl  nur  in  der  Ge- 
gend der  Insel  im  Affengehime  fand,  ist  allerdings  auch  etwas  auffallend. 

4.  Die  pygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  entspricht  der  äusseren 
Hälfte  der  4.  oder  pygnomorphen  Pyramidenzellenschicht  des  1.  Typus.  Die 
Zellen  verhalten  sich  den  entsprechenden  Zellen  des  ersten  Typus  ziemlich 
gleich,  bis  sie  den  Occipitallappen  oder  den  3.  Typus  erreichen,  wo  sie  eine 
Veränderung  erleiden. 

5.  Die  Kömerschicht  ist  hier  ein  neu  auftretender  Factor  und  verleiht 
diesem  Typus  sein  charakteristisches  Gepräge.  Es  istHammaberg's  vierte 
Schicht  in  dem  sensitiven  Typus,  von  anderen  Autoren  als  Körnerschicht  be- 
zeichnet. Die  Zellen  dieser  Schicht  sind  hauptsächlich  rund  und  oval  und  die 
Kerne  messen  durchschnittlich  6  X  6—6  X  7  /t*.  Den  Zellenleib  kann  man 
schwerlich  mitmessen,  da  er  irregulär  und  zerbröckelt  erscheint  und  manchmal 
nur  einen  Saum  darstellt.  Es  gelingt  einem,  zwei,  drei,  oft  auch  vier  Dendri- 
ten zn  erkennen,  doch  kann  man  sich  hierauf  nicht  verlassen ,  da  der  Zellleib 
sehr  unvollkommen  gefärbt  ist,  und  deswegen  muss  man  annehmen,  dass  sich 
die  Dendriten  ebenso  oder  noch  mehr  in  unsichtbarem  Zustande  befinden. 

6.  Die  pygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  entspricht  der  inneren  Hcälfto 
der  4.  oder  pygnomorphen  Pyramidenzellenschicht  des  ersten  Typus.  Hier 
sind  die  Pyramidenzellen  nicht  so  gross  wie  beim  ersten  Typus,  sind  aber 
nichtsdestoweniger  die  grössten  Zellen  des  zweiten  Typus.  Auch  hier  sind  sie 
in  Gruppen  arrangirt.  Die  grössten  dieser  Zellen  betragen  50  X  20  fi,  wäh- 
rend die  kleineren  20  X  12  ji*  messen.  Man  findet  diese  Zellen  am  zahlreich- 
sten und  auch  am  grössten  in  dem  vorderen  Theil  der  Parietal  furche ,  im  hin- 
teren Abhang  der  hinteren  Gentralwindung.  Von  hier  aus  nach  hinten  zu 
nehmen  sie  an  Zahl  sowohl ,  wie  an  Grösse  ab ,  bis  man  den  Uebergang  von 
dem  2.  zum  3.  Typus  erreicht  hat,  wo  sie  gänzlich  verschwinden. 

T.  Die  innere  polymorphe  Zellenschicht.  Dieselbe  entspricht  der  fünften 
Schiebt  des  ersten  Typus,  doch  ist  sie  hier  etwas  schärfer  markirt.   Ihre  Breite 
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ist  durchschnittlich  0,20  Mm.    Sonst  verhalt  sie  sich  der  schon  beschriebenen 
fünften  Schicht  des  ersten  Typus  gleich. 

Dritter  Typus. 

Wir  kommen  jetzt  zum  dritten  Typus,  dem  am  meisten  charakteristischen 
von  allen  drei  Typen.  Die  ganze  Breite  ist  etwas  breiter  als  die  unmittelbar 
angrenzende  des  zweiten  Typus,  sie  misst  1,68  Mm.  und  besteht  fast  durchweg 
aus  runden  und  polymorphen  Zellen,  die  den  Charakter  der  Kömerzellen  des 
zweiten  Typus  haben,  jedoch  einen  grösseren  und  yollkommeneren  Zellleib  be- 
sitzen. Dieser  Zellleib  befindet  sich  im  apygnomorphen  Zustande.  Hätten  wir 
nicht  einen  dünn  geförbten  Saum  am  äusseren  Rande  des  Zellleibes,  so  wäre 
es  überhaupt  unmöglich ,  von  einem  solchen  Leibe  zu  reden.  Da  sich  dieses 
Randchromatin  in  demjenigen  Zellenfortsatz,  welcher  sich  nach  dem  inneren 
Theil  der  Rinde  zu  befindet,  antrifift,  so  kann  man  denselben  auf  eine  kurze 
Strecke  hindurch  deutlich  erkennen.  Die  Grösse  dieser  Zellen ,  den  ZelUeib 
inclusive  ist  12  X  d  jtt  bis  9  X  ^  |t*,  der  Kern  durchschnittlich  6  fb.  Auch 
bemerkt  man,  dass  sich  auffallend  wenig  Pyramidenzellen  hier  befinden,  ich 
möchte  sagen,  fast  gar  keine,  sondern  nur  eigenthümlich  irreguläre  Zellen,  die 
wahrscheinlich  eine  Abart  der  Pyramidenzellen  bedeuten ;  die  grösste  dieser 
Zellen  befinden  sich  in  der  innersten  oder  Spindelzellenschicht  und  werden  als 
,,Solitärzellen^^  bezeichnet.  Sie  haben  durchschnittlich  eine  Grosse  von  etwa 
21  X  ^7  jtt  und  befinden  sich  gewöhnlich  im  pygnomorphen  Zustande.  Das 
Chromatin  zeigt  ein  Netz  und  kömerartige  Structur. 

Betrachten  wir  die  Uebergangsstelle  von  dem  zweiten  zum  dritten  Typus, 
so  werden  wir  das  folgende  Bild  zu  erkennen  vermögen. 

Die  Tangentialfaserschicht  verschmälert  sich  in  dem  dritten  Typus  bis 
zu  0,10  Mm.,  verhält  sich  aber  der  Structur  nach  ebenso  wie  in  dem  zweiten 
Typus. 

Die  äussere  poljrmorphe  Zellenschicht  verhält  sich  etwa  wie  die  zweite 
des  II.  Typus,  ausser  den  kleinen  Pyramidenzellen,  die  hier  scheinbar  we- 
niger vorhanden  sind ;  es  ist  schwierig  (mitunter  fast  unmöglich),  die  zweite 
Schicht  von  den  Zellen ,  welche  die  Fortsetzung  der  3.  Schicht  des  zweiten 
T>'pus  darstellen,  zu  differenziren,  weil  die  Fortsetzung  der  3.  Schicht  in  dem 
3.  Typus  keine  Pyramidenzellen,  wie  in  dem  zweiten  Typus,  oder  nur  sehr 
wenige  enthält,  dafür  nur  die  irregulären  Zellen,  doch  sind  diese  Zellen  etwas 
grösser  und  nicht  so  eng  zusammengedrängt  wie  in  der  zweiten  Schicht,  was 
die  Differenzirung  berechtigt. 

In  dem  zweiten  Typus  würde  jetzt  die  Schicht  der  pygnomorphen  Pyra^ 
Zellen  folgen ;  diese  Schicht  fallt  aber  in  dem  dritten  Tjrpus  ganz  fort  und  es 
folgt  jetzt  unmittelbar  diejenige ,  welche  der  Kömerschicht  des  IL  Typus  ent- 
spricht. Diese  Schicht  würde  die  4.  im  3.  Typus  sein;  die  Zellen  erscheinen 
hier  ebenso,  wie  die  Körnerzellen  in  der  dritten  Schicht,  nur  liegen  die  Zellen 
hier  dichter  zusammen,  als  in  jener,  und  man  sieht  hier  und  da  die  irregulären 
Zellen.    Alle  diese  vier  Schichten  finden  sich  in  dem  zweiten  Typus. 
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Nun  folgen  drei  Schichten ,  die  sich  folgendennassen  bilden :  Ehe  man 
die  üebergangsstelle  Ton  dem  2.  zu  dem  3.  Typus  erreicht,  verschwinden  die 
pygnomorphen  Zellen  der  6.  Schicht  und  es  bleibt  ein  heller  Streifen  übrig. 
An  der  Üebergangsstelle  erweitert  sich  dieser  helle  Streifen  von  0,20  Mm.  im 

2.  Typus  bis  zu  0,40  Mm.  im  3  Typus,  und  eine  Kömerschicht  tritt  plötzlich 
in  der  Mitte  dieses  Streifens  auf  und  verläuft  durch  den  ganzen  Typus. 

Nun  stehen  wir  vor  der  merkwürdigen  Thatsache,  dass  die  pygnomorphen 
Pyramidenzellen  der  4.  Schicht  des  zweiten  Typus  durch  die  darunter  liegende 
Kömerschicht  ziehen,  um  in  den  unter  der  4.  Schicht  in  dem  3.  Typus  liegen- 
den helleir  Streifen   überzugehen,   welchen   man  jetzt  als  die  5.  Schicht  des 

3.  Typus  ansehen  kann.  Diese  Zellen  behalten  nicht  ihre  Pyramidenform,  son- 
dern nehmen  die  irreguläre  an;  auch  verhalten  sich  die  Dendriten  bei  diesen 
Zellen  anders,  als  wie  bei  den  Pyramidenzellen.  Man  sieht,  dass  bei  den 
Pyramidenzellen  immer  ein  Hauptfortsatz  ist,  der  weit  von  der  Zelle  ausstrahlt 
and  sich  allmälig  zertheilt.  Auch  die  kleinen  Dendriten  theilen  sich  allmälig, 
während  sich  bei  diesen  irregulären  Zellen  die  Dendriten  kurz  nach  dem  Aus- 
tritt von  der  Zelle  dichotomisch  theilen. 

Diese  Zellen  messen  durchschnittlich  15  X  ^^  H'  ^°^  ^^^  Chromatin  des 
Zellleibes  zeigt  deutlich  eine  netzartige  Strnctur. 

In  der  grössten  von  diesen  Zellen  gewahrt  man  auch  Chromatinschollen, 
wie  in  den  motorischen  Zellen,  nur  sind  dieselben  etwas  kleiner. 

Es  folgt  die  neu  entstandene  Kömerschicht,  die  nur  die  typischen  run- 
den Köm  erzellen  zeigt,  doch  sieht  man  bei  den  meisten  dieser  Zellen  nur  Fetzen 
des  Zellleibchromatins  und  keinen  ganz  geformten  Zellleib. 

Auf  diese  sechste  oder  Körnerschicht  folgt  der  innere  helle  Streifen  oder 
die  7.  Schicht,  welche  Kömer  und  kleine  irreguläre  Zellen  zeigt,  die  sehr  ver- 
einzelt und  zerstreut  erscheinen,  weshalb  diese  Schicht  so  hell  ist. 

Schliesslich  haben  wir  die  letzte  polymorphe  Zellen-  oder  8.  Schicht,  in 
der  man  noch  ausser  don  polymorphen  Zellen  die  grössten  Solitärzellen  anbe- 
trifft, ebenfalls  ein  Charakleristicum  für  diesen  Tjrpus. 


Es  hat  sich  also  aus  diesen  Untersuchungen  ergeben,  dass  die  Rinde 
des  Affen  ihrem  Zellenbau  nach  sich  deutlich  in  drei  Hauptt>pen  ein- 
theilen  lässt.  Nun  fragt  es  sich,  ob  es  möglich  ist,  diese  drei  Typen 
in  der  Rinde  des  menschlichen  Gehirns  aufzufinden.  Dieses  scheint,  so- 
weit ich  die  Sache  bis  jetzt  übersehen  kann,  der  Fall  zu  sein.  Aus 
meinen  Untersuchungen  hierüber,  die  allerdings  noch  nicht  ganz  abge- 
achlossen  sind,  dass  man  beim  Menschen  den  fünfschichtigen  Typus  vor 
der  Centralwindung  und  den  siebenschichtigen  Typus  hinter  derselben 
vorfindet.  Die  genauere  Begrenzung  dieser  Typen  werde  ich  hoffentlich 
8ehr  bald  geben  können.  In  Bezug  des  dritten  Typus  kann  ich  zur 
Zeit  keine  bestimmten  Angaben  machen.  Ob  sich  dieser  beim  Menschen 
80  scharf  und  deutlich  von  dem  zweiten  Typus  abgrenzen  lässt,  wie  es 

39  ♦ 


f 


600 


Dr.  Max  Schlapp, 


h' 


I 


'V 


I.     ' 


■  ■ 


F  . 


■ 

I 


I 


der  Fall  beim  Affen  ist,  kann  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen,  aber 
ich  glaube  sagen  zu  können,  dass  sich  dieser  Typus  nicht  wie  beim 
Affen  auf  der  äusseren  Fläche  der  Hemisphäre  befindet,  sondern  auf 
der  medialen  Fläche  um  die  Fissura  Calcarina  herum. 

Es  ist  von  grosser  Bedeutung,  däss  endlich  mal  eine  Uebereinstimmung 
betreffs  der  Hirnrinde  unter  den  Forschern  stattfindet.  Die  Schichten  der 
Rinde  treten  unzweifelhaft  durch  Anwendung  der  NissTschen  Methode 
von  all  den  Methoden,  die  wir  bis  jetzt  kennen,  am  deutlichsten  hervor. 
Nach  den  Ergebnissen  dieser  Methode  kann  ich  der  Ansicht,  welche 
Monakow  in  seinem  neuen  grossen  Werke  „Gehirnpathologie"  aber 
die  „Schichtungen  der  Hirnrinde"  ausspricht,  nicht  beipflichten.  Er  sagt 
u.  a. :  „Die  Gliederung  in  Schichten  zeigt  in  manchen  Rindenregionen 
gewisse  Verschiedenheiten,  doch  bleibt  der  Grundtypus  fast  überall  ge- 
wahrt" (Seite  115).  Weiter  sagt  er:  „Neuerdings  scheint  die  von  Ra- 
mon  y  Gayal  aufgestellte  und  alle  individaellen  Zellenbildungen  be- 
rücksichtigende Gliederung  der  Rinde  in  vier  Schichten  sich  allgemein 
einbürgern  za  wollen.  Diese  Eintheilung  soll  auch  hier  Aufnahme 
finden,  zumal  sie  mit  den  Resultaten  der  experimentell-anatomischen 
Forschung  grösstentheils  in  schönem  Einklang  sich  befindet  und  durch 
diese  in  interessanter  Weise  ergänzt  wird". 

Ich  glaube,  Hammaberg  hat  mit  Recht  hervorgehoben,  dass  es 
unmöglich  sei,  einen  Grundtypus  für  die  ganze  Hirnrinde  anzunehmen, 
sondern  dass  jeder  Typus  allein  für  sich  berücksichtigt  werden  müsse 
Auch  glaube  ich  mit  voller  Berechtigung  sagen  zu  können,  dass  die 
Annahme  von  einem  vierschichtigen  Typus  in  der  Region  der  vorderen 
Central  Windung  nicht  richtig  ist,  nach  der  Nissl'schen  Färbung.  Es 
m:ig  wohl  sein,  dass  man  nach  der  Golgi -Methode  zu  der  Annahme 
von  vier  Schichten  verleitet  wird,  aber  diese  Methode  bringt  nicht  wie 
die  Nissl'sche  Methode  die  Verschiedenheiten  zu  Tage,  die  in  den  ver- 
schiedenen Zellen  vorhanden  sind,  und  die  nach  meiner  Meinung  ge- 
nügen, um  die  von    mir   oben    angegebene  Eintheilung    anzunehmen. 

In  der  menschlichen  Rinde  traten  die  Schichtungen  nicht  so  deut- 
lich hervor,  wie  in  der  Affenrinde,  weil  in  der  letzteren  die  Zellen 
scheinbar  dichter  zusammenliegen,  als  wie  in  der  menschlichen  Rinde, 
und  deswegen  treten  die  Schichtungen  in  der  Affenrinde  deutlicher  ni 
Tage.  Sieht  man  aber  die  zwei  Rinden  neben  einander  an,  so  kann 
mau  mit  voller  Sicherheit  die  Analogie  der  verschiedenen  Schichten  er- 
kennen. 

Ich  fühle  mich  nicht  dazu  berechtigt,  auf  Grund  dieser  oder  auch 
anderer  von  mir  gemachten  Beobachtungen  absolute  Thesen  aufzustellen, 
da  dieselben  bis  jetzt  noch  nicht  hierfür  umfangreich  genug  sind,  doch 
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mdchte  ich  noch  einmal  einen  kurzen  Rückblick  auf  diese  Beobachtungen 
werfen  und  im  Anschluss  daran  einige  Erwägungen  knüpfen,  die  mich 
nnwillkürlich  beschäftigen. 

Diese  Ideen,  oder  besser  gesagt  Hypothesen,  will  ich  Niemandem 
lofdrängen  und  ich  behaupte  auch  nicht,  dass  ich  an  denselben  fest- 
halten werde,  jedoch  erscheinen  sie  mir  im  Augenblick  als  nicht  un- 
berechtigt. 

Die  Untersuchungen,  hauptsächlich  diejenigen,  welche  von  Hodge, 
Vas  und  Mann  angestellt  worden  sind,  zeigten  uns,  dass  Nervenzellen 
in  der  Ruhe  sich  anders  verhalten,  als  wie  in  Thfttigkeit  befindliche, 
and  dieser  Unterschied  giebt  sich,  wenigstens  theilweise,  durch  das  ver- 
schiedentliche  Verhalten  des  ZelUeibchromatins  zu  erkennen.  £s  scheint, 
als  ob  dieses  Chromatin  bei  der  Thätigkeit  der  Zelle  in  irgend  einer 
Weise  verbraucht  wird,  dass  es  sich  jedoch  schnell  wieder  regenerirt, 
während  die  Zelle  sich  in  Ruhe  befindet. 

Im  Einklang  mit  diesen  Beobachtungen  steht  auch  die  merkwürdige 
Beobachtung,  die  ich  an  den  Rindenzellen  eines  9  Monate  post  partum 
lählenden  menschlichen  Gehirns  machte,  bei  dem  sich  die  Zellen  alle 
in  einem  chromatinarmen  Zustande  zeigten,  ein  Anzeichen  dafür,  dass 
sieh  die  Zellen  noch  nicht  in  vollkommener  Thätigkeit  befanden.  Weiter 
habe  ich  das  Verhalten  der  Zellen  im  chromatinarmen  Zustande  in  der- 
jenigen Rindengegend  beim  Affen  gefunden,  welche  wir  als  noch  unent- 
wickelt ansehen  müssen,  nämlich  in  der  Gegend  der  Insel. 

Ich  glaube  nun,  wir  können  infolgedessen  mit  ziemlicher  Wahr- 
scheinlichkeit annehmen,  dass  die  Chromatinsubstanz  einer  Zelle  in  con- 
stanter  Beziehung  zu  der  Energiefähigkeit  der  betreffenden  Zelle  steht 
in  der  Weise,  dass  diejenigen  Zellen,  die  die  Fähigkeit  besitzen,  die 
stärksten  Impulse  zu  empfangen  und  auch  die  stärksten  Impulse  abzu- 
geben, am  meisten  Chromatinsubstanz  in  ihrem  Zellleib  zeigen.  Also 
können  wir  sagen,  die  pygnomorphen  Zellen  sind  diejenigen  Zellen, 
welche  den  stärksten  Impulsen,  während  die  parapygnomorphen  und 
apygnomorphen  Zellen  den  schwächsten  Impulsen  ausgesetzt  sind. 

Es  ist  nun  mit  ziemlicher  Sicherheit  angenommen  worden,  da.ss  die 
Riesenpyramidenzellen  in  der  vorderen  Centralwindung  den  motorischen 
Zellen  entsprechen,  die  Zellen,  welche  einen  direkten  Einfluss  auf  die 
Aofisenwelt  durch  das  Muskelsystem  haben,  und  Zellen,  die  unzweifel- 
haft die  Fähigkeit  besitzen,  starke  Impulse  abzugeben.  Nun  befinden 
sich  diese  2^11en,  in  Bestätigung  der  oben  angegebenen  Hypothesen,  im 
pygnomorphen  Zustande.  Wir  wollen  jetzt  einen  Schritt  weiter  gehen 
und  fragen:  Giebt  es  noch  andere  Zellen,  die  wahrscheinlich  eben  den- 
selben starken  Inipulsen  ausgesetzt   sind,   wie    die  motorischen  Zollen? 
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Ich  glaube,  wir  können  diese  Frage  mit  ja  beantworten,  und  zwar  sind 
es  die  Zellen  in  der  Rinde,  die  mit  den  Sinnesorganen  verbanden  sind, 
Zellen,  die  die  sensiblen  Impulse  von  der  Haut,  der  Retina,  des  Cor  ti- 
schen Organs,  der  Zungen-Papillen  etc.  empfangen,  kurzgefasst  sensible 
Zellen.  Ist  dieses  der  Fall,  und  ist  das  vorhergegangene  richtig,  so 
f    '  müssen  wir  diese  Zellen  auch  durch    ihr   pygnomorphes  Veiiialten  er- 

fl  kennen  können.     Disses  ist,  glaube  ich,  der  Fall. 

Was  mich  noch  mehr  in  der  Annahme  dieser  Hypothese    bestjü-kt, 

ist  die   auffallende  Thatsache,    dass   sich   die  Schicht  der  Projections- 

Zellen  der  motorischen  Region   direct   an   die  Schicht   der  Projections- 

Zellen  der  dahinter  liegenden  sensiblen  Rinde  anschliesst,   und  dadurch 

:C  sieht  man,  dass  die  pygnomorphen  Zellen  in  der   sensiblen  Rinde  die- 

r  selbe  Lage  einnehmen,   den  anderen  Zellen  gegenüber,   wie  die  pygno- 

h    \  morphen  Zellen  der  motorischen  Gegend  mit  Ausnahme  von  dem  Unter- 

t|    ;  schiede,    welche  die  Kömerzellen   in    der   sensiblen  Rinde  verursachen. 

Nun  müssen  wir  die  Frage  stellen:  Was  sind  die  Zellen,  die  noch  vor- 
handen sind  und  die  sich  nicht  im  pygnomorphen  Zustande  befinden? 
Da  sie  sich  in  einem  parapygnomorphen,  manche  sogar,  können  wir 
sagen,  in  einem  apygnomorphen  Zustande  befinden,  so  müssen  es  meiner 
Meinung  nach  Zellen  sein,  die  nicht  starken  Impulsen  ausgesetzt  sind, 
und  diese  können  höchst  wahrscheinlich  nur  Associations-Zellen  sein. 

Wür  haben  also  bis  jetzt  zwei  Sorten  Zellen  betrachtet,  die  sich 
hauptsächlich  durch  ihre  verschiedentliche  Färbung  unterscheiden,  und 
die  sich  in  allen  Rindengegendeu  vorfinden,  die  wir  als  Projections- 
zellen  und  Associationszellen  ansehen  wollen.  Ausser  diesen  Zellen  giebt 
es  aber  noch  eine  Sorte  von  Zellen,  die  scheinbar  eine  andere  Function 
besitzen,  da  sie  sich  nicht,  wie  die  oben  genannten  Zellen  in  allen 
Rindengegenden  vorfinden,  sondern  nur  in  den  Gegenden  der  Rinde, 
welche  man  als  sensible  Regionen  betrachtet.  Diese  Zellen  sind  schon 
von  anderen  als  Körnerzellen  beschrieben  worden,  hauptsächlich  von 
Meynert  und  kürzlich  von  Hammaberg,  welcher  dieses  Auftreten  in 
der  sensiblen  Rinde  beim  Menschen  hervorgehoben  hat.  Wir  müssen  uns 
i  also  sagen,  dass  diese  Zellen  in  irgend  einer  Weise  mit  einer  Function 

verbunden    sind,    die   nicht   in  directem  Zusammenhang  mit  der  moto- 

Irischen  Function  steht,  sondern  die  in  Beziehung  tritt  mit  den  verschie- 
denen  Sinneseindrücken    (Sehen,  Hören,  Schmecken,  Fühlen  etc.),  die 
•  wir   von    den    verschiedenen    peripherischen  Sinnesoiganen    empfangen. 

k  '  Nun  fragt  es  sich,  was  für  eine  Function  kann  diese  wohl    sein?     Da 

■   '  die  sensible  Rinde  luisre  sehende,  unsre  hörende,  unsre  riechende,  unsre 

schmeckende,  unsre  fühlende,  kurz  unsre  wissende  Rinde  darstellt,  so 
rouss  diese  Function    im  Zusammenhange   mit   unserem  Wissen  stehen* 


I 


I 
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AssociatioDszellea  sind  es  wahrscheinlich  nicht,  da  Associationen  höchst 
wahrscheinlich  in  der  motorischen  Rinde  auch  Torkommen,  nnd  diese 
Zeileo  sind  nicht  da  vorhanden;  da  aber  diejenigen  Zellen,  welche  wir 
als  die  Associationszellen  in  der  motorischen  Rinde  annahmen,  sich  aach 
in  der  sensiblen  Rinde  vorfinden,  so  werden  dieselben  auch  in  dieser 
Rinde  die  Associationszellen  darstellen.  Nun  bleibt  uns  noch  fibrig  die 
Function  der  Aufbewahrung  der  Sinneseindrücke,  Gedächtnisszellen. 
Was  mich  zu  dieser  Annahme  führt,  ist  erstens  das  gänzliche  Fehlen 
dieser  Zellen  in  der  motorischen  Rinde  und  zweitens,  was  ebenso 
wichtig  ist,  das  Fehlen  dieser  Zellen  in  der  Rinde  von  niederen 
Thieren,  Maus,  Pteropus,  und  das  nur  spärliche  Vorhandensein  bei 
etwas  höheren  Thieren,  Katze,  Hund,  Pferd.  Weiter  spricht  noch  dafür 
das  Verhalten  dies^  Kömerzellen  in  den  verschiedenen  Sinnescentren. 
Diese  Kömerzellen  sind  am  wenigsten  entwickelt  in  den  Gentren,  welche 
nach  vorne  zu  liegen,  als  Geschmack-,  Gerach-  und  Gefühlscentram, 
während  sie  mehr  entwickelt  sind  in  dem  Gehörcentrum  und  am  meisten 
im  Gesichtscentrum,  wo  unzweifelhaft  die  meisten  Gedächtnissbilder 
vorhanden  sind.  Diese  Kömerzellen  befinden  sich  ebenso  wie  die  Asso- 
ciationszellen im  para-  und  apygnomorphen  Zustande,  welches  wieder 
bedeutet,  dass  diese  Zellen  nicht  intensiven  Impulsen  ausgesetzt  sind, 
was  man  sich  auch  als  wahrscheinlich  vorstellen  kann. 

Da  Meynert  die  verschiedenen  Regionen  der  Hirnrinde,  sensiblen 
sowohl  wie  motorischen,  mit  dem  Namen  Projectionsfelder  belegte,  so 
halte  ich  es  für  zweckmässig,  die  pygnomorphen  Zellen,  welche  die 
sensiblen  sowohl  als  die  motorischen  Zellen  darstellen,  mit  dem  Na- 
men Projectionszellen  zu  belegen,  zur  Unterscheidung  von  denjenigen 
Zellen,  die  sich  nicht  im  pygnomorphen  Zustande  befinden  und  des- 
wegen wahrscheinlich  auch  nicht  in  directer  Verbindung  mit  der  Peri- 
pherie stehen. 

Die  Zeil^  könn^  wir  also  folgendermassen  localisiren: 

I.  Typus: 

1.  Schicht,  Fasersystem  mit  vereinzelten  Glia-  etc.  Zellen. 

2.  und  3.  Schichten,  Associationszellen. 

4.  Schicht,  Projectionszellen. 

5.  Schicht,  wahrscheinlich  auch  Associationszellen. 

II.  Typus: 

1.  Schicht,  wie  I.  Tjrpus. 

2.  und  3.  Schichten,  wie  I.  Typus, 

4.  Schicht,  Projectionszellen, 

5.  Schicht,  Kömerzellen  (Reproductionszellen), 
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Dr.  Max  Schlapp, 


6.  Schicht,  Projectionszellen, 

7.  Schicht,  Associationszellen. 

in.  Typus: 
1.,  2.  und  3.  Schichten,  wie  I.  Typus, 

4.  Schicht,  Reproductionszellen, 

5.  Schicht,  Projectionszellen  (mit  Fasersystem), 

6.  Schicht,  Reproductionszellen, 

7.  Schicht,  Projectionszellen  (mit  Fasersystem), 

8.  Schicht,   grOsste   Solitärzellen   (Projectionszellen  mit  Associations- 

zellen). 


Ich  halte  es  für  meine  angenehme  Pflicht,  an  dieser  Stelle  den 
Herren  Geh.  Rath  Prof.  Dr.  Jelly  und  Prof.  Dr.  Koppen  meinen 
wärmsten  Dank  auszusprechen.  Herrn  Prof.  Koppen,  welcher  mich 
auf  die  Bearbeitung  dieses  Themas  hingewiesen  hat  und  mir  manchen 
Wink  hat  zukommen  lassen,  sage  ich  noch  meinen  besonderen  Dank. 
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Erbl&rung  der  AbbUdnngen  (Taf.  XT.  ODd  XTJ 

Tafel  XV. 
Ein  horizontaler  Schnitt  darch  die  dorsale  Hälfte  des  AfTengeb 

a)  Erster  Typus. 

b)  Zweiter  Typus. 

c)  Dritter  Typus. 

P.  C.  ^  Fissura  centralis. 

P,  J.— P.  =  Fissura  interparietalis. 

F.  0.  :^  Fissara  occipitalis. 

F.  Cal.  =^  Fissura  calcarina  {?). 

Tafel  XVI. 
Fignr  1.   Dorchschaitt  der  Rinde  in  dem  ersten  Typus. 

a)  Erste  oder  Tangentialfasersohicht. 

b)  Zweite  oder  äussere  polymorphe  Zellenschicht. 

c)  Dritte  oder  parapygnomorphe  PyTsmidensellenschicfat. 

d)  Vierte  oder  pygnomorphePyramidenzellenachicht,  Riesen-  n 
pyiamidenzellen. 

e)  Fünfte  oder  innere  polymorphe  Zellenschicht. 
Figur  II.    Doichschailt  der  Rinde  in  dem  H.  Hypus. 

a)  Erste  oder  Tangen tialfasersc hiebt. 
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b)  Zweite  oder  äussere  polymorphe  Zellenschicht  (Saumschicht). 

c)  Dritte  oder  parapygnomorphe  Pyramidenzellenschicht. 

d)  Vierte  oder  pygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  (äussere  Hälfte  der 
4.  Schicht  des  ersten  Typus). 

e)  Fünfte  oder  Körnerzellenschicht. 

f)  Sechste  oder  pygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  (innere  Hälfte  der 
4.  Schicht  des  ersten  Typus). 

g)  Siebente  oder  innere  polymorphe  Zellenschicht. 

Figur  III.  Durchschnitt  der  Kinde  an  der  Uebergangsstelle  von  dem 
U.  zum  III.  Typus. 

a,  b,  c,  d,  e,  f,  g  sind  Schichten  des  zweiten  Typus,  nur  sind  in  der 
sechsten  oder  Schicht  f  die  pygnomorphen  Zellen  fast  ganz  verschwunden. 

Schichten  des  III.  Typus. 

a)  Erste  oder  Tangentialfaserschicbt. 

b)  Zweite  oder  äussere  polymorphe  Zellenschicht  (Saumschicht). 

c)  Dritte  oder  parapygnomorphe  Pyramidenzellenschicht  (hier  nicht  so 
deutlich  pyramidenförmig,  sondern  oval). 

d)  Vierte  Körnerschicht. 

e)  Fünfte  oder  Schicht  der  kleinen  Solitärzellen. 

f )  Sechste  Körnerzellenschicht. 

g)  Siebente  zellenarme  Schicht. 

h)  Achte  oder  innere  polymorphe  Zellen  schiebt. 

Figur  IV.  Zelle  aus  den  Kömerschichten.  Man  sieht  gewöhnlich  aber 
undeutlich  Dendriten  von  diesen  Zellen  ausgehen. 

Figur  V.  Unentwickelte  Zelle  aus  der  Rinde  eines  9  Monate  post  partum 
zählenden  Kindes. 

Figur  VI.  und  VII.  Zellen  aus  der  Rindengegend  eines  Affengehirnes, 
welche  im  menschlichlichen  Gehirn  der  Insel  entspricht. 

Eigur  Vm.    Eine  Projectionszelle  aus  der  motorischen  Rindengegend. 


XXIII. 

Aus  dem  himanatoniisctien  Laboratorium  d 
Prot  V.  Monakow  in  Zürich. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  Ton  der  eehten  Hete 
grauer  Hirnsubstanz. 


Dr.  H.  Heine, 

8«uiHliniii  drr  ptycmuriHThm  Klüiik  in  DaMl. 

(Hierzu  Tafel  XVII.— XIX.) 

Herr  Prof.  v.  Monakow  hatte  die  Freundlichkeit,  mir  d 
eines  14jährigen,  an  Herzfehler  verstorbenen  Epileptikers  2u 
tiing  lu  ülieriassen,  welches  ich  hier  gleich  beschreiben  werd 

A.  Hakroskopisrhe  Beschreibang  des  PrSparates 

(Figg.  1-18.) 

Von  den  Gehirnhüllen  ist  die  Pia  mator  ziemlich  stark  blut 
einzelnen  Stellen  der  ConTexitäl  ganz  leicht  getrübt,  sie  ISsst  s 
leicht  von  der  Oberfläche  ablösen  und  ist  nicht  ödematös.  Geßssi 
und  Conve.xiiät  zart.  Das  ganze  Gehirn  von  einer  leicht  Ductuirt 
sistenz.  An  dem  frii^chen  Gehirne,  von  welchem  Heer  Prof.  Honal 
die  beiden  Zeichnungen  No.  1  und  2  angefertigt  hatte,  beliägt  die 
vom  Fronlal-  bis  zum  Occipitalpol  16,5  Otm.,  die  grösste  Breite  c 
Hemisphäre  7,  diejenige  der  linken  Hemisphäre  6,4Ctm.  An  dem  in 
gehärteten  Gehirne,  welches  der  unten  folgenden  Beschreibang  d 
Theile  zu  Grande  liegen  wird,  ist  die  Länge  um  l,öCtm„  die  Höhe 
reducirl. 

An  der  äusseren  Oberfläche  des  nnzerlegten  Gehirns  (Fi 
i)  springt  zunächst  die  grobe  Anordnung  der  Windungen  un 
auf  der  Höhe  der  Convexität  in  die  Augen.  An  der  Stelle  des  n 
parietalis  superior  zieht  (Fig.  1)  in  ziemlich  genau  sagittaler  Ricbtui 


Ein  Beilrag  zur  Lehre  von  der  echten  Heterotopie  grauer  Hirnsubstanz.     609 

3;5  Clin,  breiter,  plumper  Rücken  (G.  Pr.),  der  durch  eine  mächtige  Inter- 
parietalfurche  (J.  P.)  nach  lateralwärts  gegen  die  gleichfalls  sehr  breite 
(3,3  Ctm.  im  obersten  Abschnitte)  und  nach  unten  zu  auch  lange  Supra- 
marginalwindung  (marg)  abgegrenzt  ist.  Die  Centralwindungen  sind  rechts 
Tie  links  ganz  abnorm  configurirt,  die  vorderen  (c.  g.  a.)  in  drei  in  beiden 
Himhälften  ansymmetrische  Stücke  segmentirt,  die  hintere  Centralwindung  (c. 
g.  p.)  ist  rechts  sehr  kurz,  links  dagegen  liegt  sie  wie  eine  dicke  Wurst  zu 
Tage.  Die  Centralfurche  ist  abnorm  gestaltet  (Fig.  2  f.  R.) ;  ein  vorderer  me- 
dialer Schenkel  der  beschriebenen  Interparietalfurche  sendet  (rechts)  aus  einer 
sternförmigen  Furchenfigur  einen  schnurgeraden  Zweig  zurCommunication  mit 
der  Pracentralfurche ;  links  ist  auf  mehrere  Centimeter  hin  überhaupt  keine 
Forche  vorhanden  (Fig.  3).  Die  rechte  Fossa  Sjlvii  (f.  S.  Figg.  1  und  2)  ist 
tief,  lang,  bildet  eine  klaffende  Spalte,  aus  welcher  die  Windungen  der  Insel 
offen  hervortreten.  Links  (Fig.  3)  klafft  sie  ebenfalls  in  starker  Weise  und  ist 
ausserdem  durch  zahlreiche,  nach  beiden  Seiten  gerichtete  Zacken  ausgezeichnet 
(rami  ascendentes  posteriores  et  anteriores).  Die  vorderen  Centralwindungen 
geben  durch  eine  M^nge  von  Brücken  (f,)  in  die  I.  und  II.  Frontalwindung 
über  (F^,  Fg  in  Figg.  1  und  2),  von  denen  gleichfalls  keine  einzige  den  sonst 
für  die  Hirnwindungen  charakteristischen  „mäandrischen"  (Henle)  Verlauf 
zeigen:  namentlich  die  rechte  erste  (Fig.  1)  imponirt  als  ein  plumper,  nur 
durch  vereinzelte  kleine  Einkerbungen  unterbrochener  Windungszug.  Alle 
diese  breiten  Windungen  waren  nach  der  Entfernung  der  Gehirnhäute  nicht 
glatt  an  der  Oberfläche,  sondern  granulirt,  fein  höckerig. 

Nimmt  man  das  Gesammtbild  aller  dieser  breiten  Gyri,  so  erinnert  es  in 
seiner  architektonischen  Anordnung  am  meisten  an  ein  Fötalhim  etwa  im 
siebenten  Monate. 

Je  weiter  man  nun  nach  vorn,  unten  und  hinten  von  den  beschriebenen 
makrogyrotischen  Partien  die  Windungen  an  unserem  Präparate  aufsucht,  um 
so  mehr  nahem  sie  sich  dem  normalen  Verhalten,  obschon  auch  hier  die  seeun- 
dären  Furchen  fast  alle  seicht  sind  oder  auch  gänzlich  fehlen  und  alle  Win- 
dungen einen  mehr  geradegestreckten,  sagittalen  oder  doch  fast  sagittalen  Ver- 
lauf nehmen.  Die  Temporallappen  (Tj,  Tg,  T3  in  Figg.  2  und  3)  zeigen  eine 
xiemlich  grobe,  gewissermaassen  schematische  Anordnung  ihrer  Theile:  die 
I. Temporalwindung  geht,  unter  der  sich  abnorm  weit  nach  oben  erstreckenden 
Fossa  Sylvii,  fast  ohne  Grenze  aus  dem  mächtigen  Gyrus  supramarginalis  her- 
vor, auf  ihrem  kaum  ein  wenig  gewundenen  Wege  wird  sie  durch  eine  abnorme, 
ziemlich  starke  Querfurche  unterbrochen.  Die  IL  und  111.  Temporalwindung 
bilden  einen  mächtigen  Handwulst,  der  in  seinem  hinteren  Abschnitte  (t) 
gleichfalls  zwei  abnorme  Sulci  aufweist  und  erst  weiter  nach  vorn  eine  An- 
deutung von  Gliederung  in  zwei  gesonderte  Gyri  zeigt  (rechts).  Links  ist  die 
Anordnung  eine  ziemlich  der  Norm  entsprechende. 

Die  Insel  Windungen  (s.  Figg.  13  und  14)  sind  kurz,  ihre  Rinde  er- 
scheint eingekerbt;  dasOperculum  ist  sehr  klein,  kurz,  seine  Oberfläche  gleich- 
falls granulirt 

Die  geringsten  Veränderungen  bieten  sich  uns  an  der  medialen  Fläche 
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der  Hemisphsrenwand  dar  (s.  Fig.  4).  Der  Sulcas  calloso-marginalls  ist  in 
seinem  vorderen  Abschnitte  ordentlich  entwickelt,  während  die  verticale  Partie 
desselben  weniger  der  normalen  gleicht  und  namentlich  nicht  bis  zam  Hemi- 
Sphärenrande  sich  erstreckt.  Gyrus  fomicatus  and  hippocampi  mit  dem  Uncns 
sind  in  normaler  Form  angelegt,  aber  reducirt,  sodass  beispielsweise  die  Höhe 
des  Gyms  fomic.  (an  dem  in  Alkohol  nach  gehärteten  Präparate)  nur  wenig 
mehr  als  die  Hälfte  derjenigen  bei  einem  normalen  beträgt.  Der  Lohns  lingual is 
erscheint  eher  etwas  schmächtig;  die  Fissura  calcarina  und  parietooccipitalis 
sind  wohl  mit  einander  vereinigt,  aber  unter  einem  abnorm  grossen  Winkel, 
sodass  der  Cuneus  nach  oben  verzogen  erscheint 

Was  den  Balken  betrifft,  so  ist  derselbe  stark  reducirt,  schmal  (cf. 
Figg.  4,  6  und  ff.),  der  Körper  ist  dünn,  niedrig,  das  Splenium  ist  nm  die 
Hälfte  kleiner  als  in  der  Norm,  sein  dorsaler  Abschnitt  fehlt  fast  völlig.  Der 
Seiten  Ventrikel  ist  colossal  erweitert,  man  sieht  von  der  medialen  Himwand  in 
eine  mächtige  Bucht  hinein,  deren  genauere  Verhältnisse  unten  folgen. 

Zur  Untersuchung  der  inneren  Theile  des  Gehirns  wurde  nun  der  Him- 
stamm  vom  unteren  Ende  der  MeduUa  oblongata  bis  zur  Mitte  der  Thalami 
mittelst  des  v.  Gudden 'sehen  Mikrotomes  in  eine  ununterbrochene  Schnitt- 
serie zerlegt  und  mit  Carmin  gefärbt,  sodann  von  der  linken  Hemisphäre  in 
der  gleichen  Weise  eine  grosse  Reihe  von  Schnitten  aus  den  verschiedensten 
Abschnitten  angefertigt.  ^)  Die  rechte,  in  Alkohol  nachgehärtete  Hemisphäre 
habe  ich  von  dem  hinteren  Ende  des  Seiten  Ventrikels  bis  zum  Balken- 
knie durch  frontale  Schnitte  in  zwölf  Abschnitte  in  der  Dicke  von  4 — 4,5— 
5 — 7—8  Mm.  zerlegt  und  darauf  gezeichnet.  Geeignete  Stücke  aus  diesen 
Theilen  wurden  in  Celloidin  eingebettet  und  mit  Weigert-Pal  gefärbt. 

Vergleichen  wir  nun  an  der  Hand  der  Zeichnungen  (Figg.  5 — 18)  die  ge- 
wonnenen Querschnitte  mit  Alkohol-Präparaten  von  einem  makroskopisch  an- 
nähernd normalen  Gehirne,  so  zeigt  sich  die  erwähnte  Erweiterung  und  Ver- 
längerung des  Ventrikels  als  eine  so  hochgradige,  dass  die  Spitze  des  Hinter- 
horns  nur  I  Ctm.  von  der  Spitze  des  Occipitallappens  entfernt  ist.  Auf  der 
Schnittebene,  welche  6,4  Ctm.  vor  der  Occipital spitze  angelegt  ist  (s.  Fig.  7), 
beträgt  —  am  gehärteten  Präparate  —  die  grösste  Breite  3,5  Ctm.,  die  grösste 
Höhe  1,2  Ctm.  Weiter  nach  hinten  sind  die  Dimensionen  entsprechend  ge- 
ringer, betragen  aber  2  Ctm.  vor  der  Occipitalspitze  immer  noch  fast  2  Ctm. 
Ventrikelbreite  und  0,8  Ctm.  Höhe.  Durch  diese  enorme  Erweiterung  sind  die 
medialen  Wände  des  Gyr.  Hippocampi  und  des  nicht  differenzirten  Occipito- 
temporal-Lappens  stark  nach  aussen  getrieben  (s.  Figg.  7  und  8);  letzterei 
mit  dem  Gyrus  lingualis  zu  der  plumpen  Masse  (G.  1  +  o  in  Fig.  7)  ver- 
schmolzen, Fissura  calcarina  und  parieto-occipitalis  in  diesen  Ebenen  gamicht 
geschieden  (s.  Fig.  6).  Der  seichten  Furche,  welche  den  Windungscomplex 
(G.  1  +  o)  gegen  den  G.  angularis  abgrenzt  (Fig.  7),  gegenüber  schneidet  die 


1)  Den  Herren  Dr.  Seiler  und  Dr.  Weber  (Secundärarzt  in  Münsingen, 
Ct.  Bern),  welche  einen  Theil  dieser  Schnitte  angefertigt  haben,  verdanke  ich 
ihre  Arbeit  bestens. 


Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  echten  Heterotopie  grauer  Hirnsubsianz.     611 

schon  in  der  Beschreibung  der  Himoberfläche  geschilderte  Interparietalfarche 
als  ein  ausserordentlich  tiefer,   über  2  Ctm.  langer  Spalt  zwischen  der  Spitze 
des  Gyras  parietalis  inferior  and  dem  massigen  Gyrus  parietalis  snp.  ein.  Die 
Nebenforchen  aber  fehlen  völlig  oder  sind  nur  seicht  angelegt.  In  der  4  Mm. 
veiter  frontalwärts,   d.  h.  7,2  Ctm.  vor  dem  Occipitalpole  geführten  Schnitt- 
ebene sehen  wir  3  Hanptfarchen  auftreten  (Fig.  9),  welche  sich  nach  Form 
and  nach  Tiefe  schon  eher  normalen  Verhältnissen  nahem,  obwohl  auch  sie 
noch  eine  etwas  steüe  Richtung  zeigen.  Eine  Andeutung  von  Secundärforcfaen- 
iHldang  sehen  wir  in  dieser  und  der  folgenden  Schnittebene  (Fig.  10;  7,65  Ctm. 
vor  der  Occipiial spitze)  nur  in  den  Temporalw indangen  hervortreten.  Aus  der 
Reihe  der  AbbUdungen,  wenn  man  sie,  eine  mit  der  anderen,  vergleicht,  geht 
auch  hervor,   dass  der  Uebergang  von  einer  Windung  auf  eine  andere  (in  sa- 
gittaler  Richtung)  nur  ein  ganz  allmäliger,  successiver  ist,  ganz  im  Gegensatz 
lu  einer  normalen   Gehimschnittserie,   wo   das  Bild   von  Schnitt  zu  Schnitt 
munigfaltig  wechselt.     Auf  einem  Schnitte  durch  die  Gegend  des  Ammons- 
honis  (s.  Fig.  18)  und  desGyr.  hippocampi  erscheint  letzterer  grob  und  plump, 
die  Fissura  hippocampi  kurz,   der  Uebergang  des  Ammonshoms   in  den  Gyr. 
hippocampi  abnorm.  Die  Fissura  occipito-temporalis  ist  steil ;  G}tus  fomicatus 
nnr  gering  entwickelt.   —  Je  mehr  wir  nun  in  unserer  Querschnittreihe  nach 
vom  gehen,  am  so  mehr  ändert  sich  der  Typus  in  der  Furchenbildung  und  die 
Anordnung  der  Windungen  im  Sinne  einer  besseren,  reicheren  Gliederung  und 
Differenzirung.  Namentlich  von  dem  8,6  Ctm.  vor  der  Occipitalspitze  liegenden 
Schnitte  ab  (s.  Fig.  12)  tritt  dies  zu  Tage.  Fast  sind  hier  die  kleinen  Dimen- 
sionen der  Höhe,  Breite  und  Länge  im  Vergleich  zu  normalen  Himwandungen 
das  Auffälligste;  so  ist  in  der  Entfernung  von  9,9  Ctm.  vor  dem  Occipitalende 
(s.  Fig.  14)  der  Höhendurchmesser  auf  die  Hälfte  reducirt,   der  Breitendurch- 
messer  um  etwa  Y3.     Besonders  klein  erscheint  die  Insel  und  das  Operculum 
(Fig.  15  und  Fig.  13) ;  die  Inselrinde  ist  eingekerbt.    Der  Balken  ist  auf  allen 
diesen  Schnitten  schmal,   dünn ,   die  innere  Kapsel  klein,   auch  das  Patamen 
und  der  Globus  pallidus  sind  klein.    Die  beiden  am  weitesten  frontalwärts  ge- 
Mrten  Schnitte  endlich   (cf.  Figg.  16  und  17)   zeigen   eine  weitere  Stufe  der 
Entwicklungvon  Windungen  und  Furchen,  namentlich  die  I.  und  die  ÜI.  Frontal- 
windong  zeigen   sich  besser  gegliedert,   reicher  an  Salci,    sind  jedoch  immer 
noch  einfacher  als  der  normale  Typus  confignrirt. 

Wenden  wir  uns  nach  diesem  Ueberblicke  über  die  äusseren  Form  Verhält- 
nisse unserer  Querschnitte  nunmehr  ihren  inneren  Gestaltungen  zu,  so  fällt 
sofort  die  abnorme  Dicke  der  Rinde  in  die  Augen.  Von  der  —  wie  er- 
wähnt, fast  durchweg  um  Yg  verdünnten  —  Hemisphärenwand  nimmt  sie  z.B. 
in  den  Parietallappen  etwa  zwei  Drittheile,  bis  zur  Markleiste,  für  sich  ein  (cf. 
^ifö-  7)  8,  9).  Ganz  andere  Verhältnisse  bietet  das  Rinden  grau  in  den  Gyri 
angnlares  und  marginales  dar:  läuft  die  normale  Hirnrinde  hier,  nirgends 
nnterbrochen,  in  ziemlich  der  gleichen  Dicke  an  dem  Hemisphären rande  daliin, 
so  tritt  sie  auf  unseren  Schnitten  bald  näher,  bald  weiter,  bald  mit  Unter- 
btechangen  (s.  Fig.  8)  an  den  Markkörper  heran,  hierbei  jenes  „durch  die 
die  ganze  Wirbelthierreihe   gehende  Gesetz^   ausser  Acht  lassend,    y, welches 
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sich  auf  den  principiellen  Unterschied  von  Rinden  kappe  und  dem  unter  allen 
Umständen  ganz  erheblich  schmäleren  Rinden  thal  bezieht^'  (s.  Fig.  7  bei  z) 
[Nissl].  In  weiter  fron  talwärts  liegenden  Ebenen  treffen  wir  wieder  ganz 
andere  Gestaltungen  der  Rinde  an,  es  kommt  hier  zu  Doppelanlagen  der 
Rinde,  sodass  zwei  Rinden  vorhanden  zu  sein  scheinen,  welche  durch  ein 
schmales  oder  etwas  breiteres  Markband  getrennt  sind  (s.Figg.9,10, 11,12, 13). 
An  Stellen,  wo  dieses  Markband  sich  verbreitert  und  Fortsätze  ausschickt  in 
die  umgebende  graue  Masse,  werden  charakteristische  dreieckige  und  trapezoide 
Figuren  grauer  Substanz  gebildet  an  Orten,  wo  unter  normalen  Verhältnissen 
der  Stabkranz  liegt  (besonders  schön  in  Fig.  10).  In  den  Figg.  12  und  16 
sind  diese  grauen  Felder  und  zweiten  Rindenanlagen  als  „sogenannte  Heter- 
otopien"  bezeichnet. 

Stellenweise  rückt  die  Rinde  soweit  gegen  den  Ventrikel  vor,  dass  nur 
ein  kleines  Balkenfeld  des  Centrum  ovale  übrig  bleibt  (Figg.  9,  13  u.  a.). 

Der  Vicq  d'Azyr'sche  Rindenstreif  ist  in  den  betreffenden  Quer- 
schnitten (s.  Figg.  7 — 10)  garnicht  zu  sehen,  wohl  aber  erscheint  in  den  weiter 
fron  talwärts  gelegenen  Ebenen  der  Baillarger'sche  Rindenstreif  und  auch 
eine  Andeutung  der  Tangen tialfaserschichte  (s.  Fig.  12).  Näheres  darüber  wird 
unten,  im  mikroskopischen  Theile,  folgen. 

Entsprechend  dieser  überwiegenden  Bildung  von  Rindenmassen  hat  nun 
die  Mark  Substanz  nur  eine  unverhältnissmässig  geringe  Entisi  icklung  er- 
fahren. Statt  der  dicken,  viel  verzweigten  und  überall  bis  tief  in  die  Rand- 
wülste Zacken  sendenden  Markmasse  an  einem  normalen  Controlpräparate  sehen 
wir  nur  dünne,  nur  in  feinste  Markfasern  endigende  Strahlungen.  Ganz  be- 
sonders auffällig  ist  das  fast  völlige  Fehlen  von  Mark  imGyr.  angularis,  6Ctm. 
vor  der  Occipi talspitze  (s.  Fig.  6),  aber  auch  der  Präcnneus  weist  nur  spär- 
liche Fasern  auf;  im  Gyrus  pariet.  sup.  treten  3  feine  Markstrahlnngen  auf 
(Fig.  7).  In  dieser  Schnittebene  findet  sich  schon  etwas  mehr  Mark  im  Gyrus 
angularis  und  lingualis,  in  ersterem  auch  eine  Bildung  von  Fibrae  propriae. 
Die  Balkentapete,  Gratiol  et 'sehen  Sehstrahlungen  und  der  Fascic.  longitudin. 
inf.  sind  gut  differenzirt,  aber  alle  drei  Strahlungen  sind  fast  um  die  Hälfte 
kleiner,  namentlich  der  Fascic.  longit.  inf.,  aber  auch  an  der  Balkentapete  ist 
es  deutlich  (s.  Figg.  7 — 11).  Ueberall  sind  auf  diesen  Schnitten  die  Hemi- 
sphärenmarkfasern  nur  in  einer,  in  der  radiären  Richtung  entwickelt,  wahrend 
die  transversalen,  die  senkrecht  dazu  stehenden 'und  die  durchbrechenden 
Fasern  völlig  zu  fehlen  scheinen  und  durch  nicht  markhaltiges  und  auch 
anderes  Gewebe  ersetzt  sind ;  es  wiegen  m.  a.  W.  die  radiären  Stabkranzfasem 
ganz  bedeutend  vor  und  nur  bei  genauerer  Prüfung  sind  quer  getroffene 
Fascikel  zu  finden  (cf.  Fig.  5)  und  zwischen  den  radiären  Fascikeln  finden 
sich  oft  ganze  Körner  von  Glia  und  embryonalem  Bildungsgewebe.  Genaueres 
folgt  unten  in  der  mikroskopischen  Beschreibung. 

Auch  in  den  w^eiter  frontalw^ärts  geführten  Schnittebenen  (s.  Figg.  11— 18) 
fehlen  in  der  Architektonik  des  Querschnittes  die  langen  Associationsfasem 
und  lassen  daher  die  Projectionsfasern  und  den  Balken  in  ihrer  Isolirtheit  nur 
um  so  klarer  hervortreten.    Im  Ganzen  aber  erscheint,  je  weiter  wir  in  unserer 
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Schnittreibe  nach  rorn  gehen,  um  so  mehr  Hark.  Stellenweise  ordnen  sich 
nnn  schon  Hartrfasem  in  der  Weise  zasammen,  dass  die  Bilder  der  kurzen 
Fibike  propriae  entstehen  (s.  Fig.  11). 


Immerhin  ist  aber  auch  in  diesen  Querschnitten  die  Aasbildung  des  Hark- 
Urpers,  wenn  man  ihn  mit  dem  nonnalen,  viel-  und  allseitig  verzweigten 
Markkürper  des  normalen  Präparates  vergleicht,  noch  eine  recht  primitive,  was 
UD  meisten  hervortritt  bei  Betrachtung  des  Paracenlra Happens  und  der  vor- 
deren Centralwindung,  welche  nur  einen  ganz  dünnen  und  in  einer  Richtung 
Terlanfenden  Markfaserzug  aufweist.  Es  zeigt  sich  eben  hier  wieder  wie  an 
den  früheren  Schnitten,  dass  di^enigen  Windungen,  welche  am  meisten  makro- 
ejrisch  sind,  welche  noch  im  unfertigsten  Znslande  geblieben  sind,  nur  kleine 
Anßnge  von  Mark  besitzen,  während  die  besser  entwickelten  Windungen,  z.B. 
die  I,  Frontalwindung,  auch  eine  reichere  Markbüdung  haben.  —  Die  sehr 
schlecht  differenzirte  Insel  weist  auch  nur  einen  schmalen  Streifen  wenig 
dichter  Harkfasern  auf,  welcher  der  Rinden  ober  fläche  parallel  läuft  (Fig.  15). 
.ausser  der  ersten  zeigen  auch  die  zweite  und  dritte  Frontal  Windung  eine  rei- 
cbere  Ansbildnng  von  Mark  (Fig.  I&— 17)  in  relativ  dicken  Zügen.  Auch  im 
Schläfen  läppen  ist  in  den  vordersten  Abschnitten  relativ  viel  Hark  vorhanden. 

Die  .Abbildungen  zeigen  zugleich  wie  der  Typus  der  abnormen  C'onflgu- 
ration  von  Hark  und  Rinde  in  der  Richtung  von  vom  nach  hinten  ein  wesent- 
lich anderer  geworden  ist. 


hinten. 


Es  erübrigt  uns  nun  noch  die  Erwähnung  einiger  Abnormitäten  der 
Ventrikelwandnngen.  Einmal  zeigt  sich  das  Ependym  dos  ganzen  dritten 
Ventrikels  verdickt  (Figg.  5  u.  ff.). 

'ru»  [.  Pircuuiit.    Bd.  10.  Hcn  i.  40 
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Sodann  zeigte  sich  8,1  Ctm.  vor  dem  Occipitalpole  eine,  in  der  Fig.  11 
mit  a  bezeichnete  Stelle,  welche  eingesunken  und  in  der  Grosse  eines  Kirsch- 
kernes erweicht  war  und  bei  genauerer  Untersuchung  als  ein  hämorrhagischer 
Erweichungsherd  sich  präsentirte. 

Endlich  trat  in  6,8  Ctm.  Entfernung  vom  hinteren  Pole  (vergl.  Fig.  8) 
zum  ersten  Male  eine  Bildung  zu  Tage,  der  wir  auch  weiterhin  vielfach  be- 
gegnen (Figg.  13,  14,  15,  16,  17;  auch  18).  Man  sieht  nämlich  in  der  dem 
Seitenventrikel  anliegenden  weissen  Substanz  (Balkentapete  und  benachbarte 
Markmassen)  eine  Keihe  (7 — 8)  zerstreut  liegender  kleiner  Inselchen  grauer 
Substanz ,  welche  sich  von  der  umgebenden  Marksubstanz  scharf  abheben. 
Dieselben  sind  von  dieser  Ebene  (Fig.  8)  ab  erst  weiter  frontalwärts  wieder  an- 
zutreffen-, ihre  Anzahl  und  Lage  wechselt,  im  Allgemeinen  nehmen  sie  aber 
den  Raum  zwischen  Ependym  des  Seitenventrikels  und  der  Rinde  ein.  Ueber 
diese  äusserst  merkwürdigen  Gebilde,  welche  hie  und  da  confluiren,  die  Tapete 
auch  wieder  frei  lassen,  an  einzelnen  Stellen  sich  hart  an  den  Linsenkem 
lagern,  überhaupt  abel*  an  Stellen  vorkommen,  wo  unter  normalen 
Verhältnissen  niemals  graue  Substanz  vorhanden  ist,  soll  später 
—  in  der  mikroskopischen  Beschreibung  u.  w.  —  die  Rede  sein. 

B.  Mikroskopische  Beschreibimg  des  Orosshirns. 

(Figg.  19-23). 

Betrachten  wir  nun  die  abnormen  Rindenbildungen  mikroskopische 
unter  Zugrundelegung  eines  Schnittes  aus  einer  Oentralwindung  (s.  Fig.  19b) 
und  in  Yergleichung  mit  dem  entsprechenden  Schnitte  aus  einem  normalen 
Gehirne  (Fig.  19a).  Wie  gestaltet  sich  der  architektonische  Aufbau  der  Nerven- 
zellen resp.  der  Rindenschichten,  und  wie  unterscheidet  sich  da  die  dicke 
heterotopische  Rinde  von  einer  normalen  Rinde?  Wir  gewahren  in  beiden 
Fällen  (s.  Figg.)  in  der  Richtung  von  aussen  nach  innen -zuerst  eine  Ependym- 
schicht  mit  kleinen  Elementen  und  Tangentialfasern ;  diesen  schliesst  sich 
auch  bei  der  Makrogyrie  eine  wenn  auch  recht  schmale  Schicht  kleiner  Pyra- 
midenkörper an,  welche  allerdings  spärlich  an  Zahl  sind.  Auch  die  Schicht 
der  grossen  Pyramidenzellen  ist  deutlich  zu  erkennen:  da  und  dort  präsen- 
tiren  sich  einzelne  Riesenpyramidenkörper  mitten  aus  Haufen  kleinerer  Zellen; 
diese  Schicht  wird  durch  den  Baillarger' sehen  Streifen  durchsetzt.  Die  Pyramiden- 
zellen tragen  reichliche  nach  einwärts  strebende  protoplasmatische  Fortsätze.  Aaf 
die 3.  Schicht  folgen  einige  kleinere  für  die  4.  Schicht  characteristische Elemente. 
Soweit  ist  der  Typus  gleich  wie  beim  normalen  Gehirne.  Nun  aber  beginnt  ein  ganz 
anderes  Bild :  Ein  mächtiger  ca.  1  Ctm.  dicker  Markstreifschliesst  die  geschilderten 
Schichten  unvermittelt  ab  und  es  folgt  die  ventrale  breite  Rindenetage  die  einen  ganz 
atypischen  Aufbau  verräth  (Fig.l9b).  Statt  der  langen,  parallel  gestellten  nur  durch 
Gl  ia  Zellen  getrennten  Markstrahlungen  (Fig.  19  a)  erscheinen  nämlich  in  der 
pathologischen  Rinde  grosse  Massen  von  Ganglienzellen,  die  vor  allem  keine 
schichtförmige  Anordnung  wie  in  der  normalen  Rinde  zeigen,  sondern 
regellos   zerstreut  sind  (Fig.   19b,   f).   Nunmehr  beginnen  zerstreut  liegende 
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klnne  Paserbüschel,  zaerst  dünne,  weiter  nnten  mächtigere  in  convergirender 
Anordnang  nach  innen  durchzusetzen,  wie  es  an  geeignel«n  Pr&paraten  schon 
bn  Lapenver^ässerun^,  viel  besser  aus  Fig.  19b  (Zone  ()  herrorgeht.     Diese 


( 


Fasern  sammeln  sich  allmählig  wie  Radien  und  werden  schliesslich  zu  einem 
compakten  Strange,  der  in  die  Harkleiste  des  Hemisphärenmarkes  eintritt. 

Die  Zone  f  enthält  aber  ausser  den  erwähnten  Gati  gl  lenze  Den  eine  ausser- 
«rdenllich  grosse  Hen^e  von  Gliazellen  die  theils  mehr  einzelne  theJls  in 
Gmppen  geordnet  sind.  Ein  noch  charakteristischeres  Gepräge  erhält  die  Zone 
aber  durch  die  Anwesenheit  von  Gebilden,  welche  mit  den  normal  gebildeten 
Ganglien  Zellen  (mit  Kern,  Kern  körperchen  und  protoplasmatischen  Fortsätzen) 
nnr  eine  gewisse  Aehnüchkeit  haben:  einmal  blosse  Kerne  mit  nur  wenig 
Protoplasma  angelagert  (s.  Fig.  20),  andere  solche  ganglienartigen  Körper  sind 
geschwänzt  oder  birnfSrmig  oder  von  noch  anderen  Formen  (Neuroblasten). 

Es  wurde  schon  im  makroskopischen  Theile  erwähnt,  dass  Tangential- 
Tasern  in  der  Marginal  Windung  anzutreffen  waren.  Auch  in  der  Rinde 
der  beiden  Centralwindungen  finden  sich  dieselben  deutlich  entwickelt,  wäh- 
rend sie  im  übrigen  Hirn  äusserst  spärlich  oder  gamicht  vorhanden  sind  ;  in 
der  Inselrinde  fehlen  sie  mit  Sicherheit  völlig.  Besser  sind  die  Baillargcr- 
scben  Rio  den  streifen  ausgebildet  (cf.  Figg.  19  und  "21)  und  zwar  sowohl  der 
innere  wie  der  äussere.  Desgleichen  ist  der  Vicq'd' Azyr' sehe  Streifen  im 
Caneospii  entwickelt.  Was  nun  die  Associationen  betrifft,  so  zeigt  sich,  dass 
Tohl  die  nächsten  Windungen  durch  Fibrae  propriae  mit  einander  ver- 
bunden sind  (s.  Figg,  6—8  im  mikroskopischen  Tbeile),  dass  aber  die  weitcr- 
liegenden  Windungen  derselben  entbehren,  m.  a.  W.  die  langen 
Assoelations fasern  gänzlich  fehlen.  Auch  die  Kaes-Bechterew'sche  Schicht 
lit  DJoht  nachweisbar. 

Wie  sind  nun  die  tiefen,  echten,  inseirürmigen  Heterotopieen  in  der 
Ventrikelwand  gebaut  (cf.  Fig.  22a)?  Sie  haben  keine  einheitliche  Zusammen- 
Htinng.  Es  sind  Nester  von  kleinen  hie  und  da  in  Gruppen  gestellten  Zellen, 
inmTheil  echten  Ganglienzellen  mit  Zellleib,  Kern  und  AxencylinderfortsaU 
Me.,  zum  andern  Th eile  Zellen,  die  mitGanglienzellen  nur  eine  entfernte  Aehn- 
lichkeil  haben,  unfertige  Gebilde,  oft  in  grossen  Hohlräumen  (Vacuolen)  ge- 
'•^en.  Zwischen  ihnen  zerstreut  finden  sich  Gliazellen.  An  Wcigorl-Pal- 
Präparaten  treten  diese  Heterotopien  äusserst  klar  und  scharf  hervor,  indem 
^eivischeh  den  markhaltigen  Nervenfasern  als  helle,  gelbe,  marklose  oliven- 
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oder  mandelförmige  Inspln  eingelagert  sind.     Dorcb  einzelne  derse 
Harir&sem,  unterbrochen,  durch  (3.  Fig.  22a). 

Aber  ausser  allen  diesen  Entwicblnngsanomalien  fanden  siel 
Verändemngrn  gani  anderer  Xatnr,  welche  —  wie  wir  weiter  ti 
werden  ~  geeignet  sind,  nnsenn  Falle  eine  Sonderstellung  zu  geben. 
bereits  oben  der  Verdickung  und  feinen  Granalirnng  des  Ependyms  1 
gethan;  auch  fanden  wir  einzelne  Erweichnngsherde  mit  Bluteitn 
der  Gegend  des  Balkens.  Aber  noch  weitere  pathologisch-entz 
Vorgänge  trelTen  wir  in  nnsern  Schnitten  an.  In  grösseren  odei 
ZwischeoräumeD  zeigt  sich  nämlich  das  Ependym  nnterbrochen  dur 
Anhäufungen  von  Gliaelementen,  denen  sehr  spärliche  Ganglienze 
mif^cht  sind.  Sie  zeichnen  sich  —  im  Gegensätze  za  den  echtei 
pien  ^  durch  ihre  helle,  fast  weisse  Farbe  anf  den  Carminschnitten 
Fig.  23).  Andere  Partieen,  Ibeils  längliche,  grosse;  theils  aach 
kleinere  siechen  wieder  durch  ihre  rotbe  Färbung  ab  und  erweis 
Mikroskope  als  skl erotisch ePläqa es.    Dadurch,  dass  letztere  ibrerseil: 


hiiiilii;  von  Gliarellenliaufen  umgeben  sind,  gewinnt  die  ganze  Ind 
oiner  soli'lieii  stelle  elwas  ausserordentlich  Charakteristisches  (Fig. 
pjnzeliH'n  stellen  der  hplerolopiscben  Substanz  und  im  Ependj'n  i 
7.11  kleinen  Blutaustretungen  (per  diapedesin)  gekommen.  Wir  « 
Schlusfe  dii'ser  Arbeit  alle  diese  verschiedenen  Befunde  Kusammens 
bi'.-prechen,  nachdem  wir  noch  vorher  die  übrigen  Hinitheile  kenn 
haben. 

€.  Hirnstuun. 

(Fig.  24.) 

Hier   triit    uns  in  der  Hedulla  oblong,  eine  äusserst  merk 
Itihlinig  eiiueiri'H.    Prüft  man  nämlich  das  Verhalten  der  Oliven, 
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dieselben  nicht  nur  ein  weniger  dichtes  Gewebe,  so  dass  ihre  Zellen  um  so 
deutlicher  hervortreten;  sondern  vor  allem  erscheinen  sie  zerstückelt,  in  der 
Weise  segmentirt,  dass  ausser  der  eigentlichen  (unteren)  Olive  sich  in  den 
Schnitten  hoch  oben  dorsalwarts  eine  Metaplasie  von  Olive  (Fig.  24  oP) 
und  Theilchen  von  Olivensubstanz  präsentiren.  Was  den  Umfang  und  die 
genauere  Lage  derselben  betrifft,  so  ist  dieselbe  in  beiden  Hälften  des  Quer- 
schnittes zwischen  der  spinalen  (aufsteigenden)  V-Wurzel  einerseits  und  dem 
Corpus  restiforme  und  der  inneren  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels  (v.  M eynert) 
andererseits  gelegen.  Im  ganzen  nimmt  sie  sich  wie  ein  nach  medianwärts 
offenes  Beutelchen  aus,  besitzt  also  einen  Hilus,  welcher  Markfasem  und  mark- 
lose Fasern  zeigt,  wie  auch  die  ganze  Bildung  von  einem  Markfeld  umgeben 
ist.  Ihre  Länge  beträgt  2  mm,  ihre  grösste  Breite  1,5  mm.  Mikroskopisch 
iässt  sich  ihr  Bild  demjenigen  einer  Guirlande  vergleichen,  auf  welcher  die 
Ganglienzellen  dicht  bei  dicht  aufsitzen.  —  Angetroffen  wird  diese  Metaplasie  von 
den  untersten  Ebenen  der  Medulla  oblong,  durch  etwa  50  Schnitte  hinauf  bis 
ZQ  den  Ebenen  des  Tnberculnm  acusticum,  wo  sie  sich  ziemlich  plötzlich 
Töliert. 

Die  Pyramiden  bahn  ist  deutlich  vorhanden,  aber  kleiner  als  normal, 
dabei  in  der  linken  Seite  etwas  weniger  voluminös  als  auf  der  rechten.  Ihre 
Fasern  sind  markhaltig,  aber  etwas  dänner  als  unter  normalen  Verhältnissen. 
Der  Pedunculus  misst  in  dorsaler  Richtung  etwa  Vs  weniger  als  der  normale, 
in  die  Breite  um  1  Mtm.  weniger.  Der  mediale  Antheil  des  Pedunculus  (fron- 
tale Brückenbahn)  ist  dünn  und  enthält  ziemlich  viele  mark  lose  Nervenfasern. 
Am  wenigsten  reducirt  ist  das  Türck'sche  Bündel. 

Die  obere  Olive  ist  normal,  ebenso  die  obere  und  die  untere  Schleife, 
and  das  Brückengraa.  Der  Aquaeductus  Sylvii  ist  nicht  sehr  wesentlich  er- 
weitert, vielleicht  um  ^/g ,  aber  nicht  mehr.  Der  IV.  Ventrikel  ist  wie  der  III. 
stark  erweitert,  sein  Ependym  granulirt  und  leicht  verdickt. 

Thalamus  opt.  Im  Thalamus  opticus,  dessen  Stiele  und  corticale 
Strahlungen  etwas  dürftig  entwickelt  sind,  während  das  Volumen  des  Seh- 
hügels nicht  wesentlich  unter  demjenigen  eines  normalen  Gehirnes  steht,  finden 
sich  den  beschriebenen  ähnliche,  spärliche  Inseln  von  Glia  und  nnfertigen 
Elementen  (nicht  normal  gebauten  Ganglienzellen).  Im  medialen  Kerne 
haben  sie  die  Grösse  eines  Stecknadelknopfes  und  sind  von  einer  hellen  Zone 
umgeben;  ihre  Elemente  sind  von  sehr  verschiedener  Form  und  Grösse;  sie  sind 
nar  ganz  vereinzelt  anzutreffen.  —  Im  rothen  Kern  nichts  Besonderes,  eben- 
sowenig im  Corp.  ge nie ul.  int.  Die  perivasculären  Räume  sind  fast  überall 
ziemlich  stark  erweitert  und  da  und  dort  finden  sich,  z.  B.  zwischen  Pedun- 
culus und  Corp.  genicul.  int.  kleine  sklerotische  Plaques.  —  Im  Thalamus 
opt.  und  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  finden  sich  zerstreut  capilläre  Blutun- 
gen, auch  in  die  perivasculären  Räume  (Folge  epileptischer  Anfälle?).  Hie  und 
da  zeigt  die  weisse  Substanz  um  die  Gefösse  herum  kleine  sklerotische  Ver- 
dickungen. 

Oculomotoriuswurzeln  normal,  Corp.  genicul.  ext.  ganz  frei. 


Ebenso  sind  die  dorsale  and  ventrale  Li nsenken schlinge, 
Luysii  und  Sehnerv  und  Tractas  völlig  normal. 

Das  Kleinhirn  ist  i.  g.  klein,  aber  normal  conEgnrirt. 

D.  Krankheitsgescliiebte.') 

Das  soeben  beschriebene  Gehirn  stammte,  vie  erwähnt,  von  eir 
rigen  an  Epilepsie  leidenden  Knaben,  geb.  1879,  seit  18dl  in  der  : 
sehen  Anstalt  für  Epileptische  in  Zürich,  gest.  Juli  1893. 

Anamnese:  Heredität  ist  insofern  vorhanden,  als  der  Vater 
ist  und  die  Mutter  während  der  Schwangerschaft  viel  krank  war.  1 
selbst  war  nonnal.  Der  Patient  litt  von  Kindheil  auf  viel  an  , 
(Krämpfen),  die  „nach  und  nach  in  Kpilepsie  übergingen."  E 
Rhachitis  und  Kydrücephalus  int.,  Patient  konnte  mit  5  .lahren  w( 
noch  sprechen.  Seit  18».i  Anfalle  von  Petit  mal;  Augen verdrehei 
pillendilatalion,  verbanden  mit  nnbesinnlichem,  verwirrtem  Wesen. 
Tälle  traten  zuerst  alle  8—10  Wochen,  dann  aber  in  2  Tagen  5  bis  j 
Dem  vollständigen  Anlalle  gebt  jetzt  ein  Schrei  voraus  und  totaler 
des  BewussLseins.  Keine  Aura  bekannt.  Dauer  des  Anfalls  5  Hinul 
mit  Secessus  involunt.  verbunden.  Nach  dem  Anfall  grosse  Schia 
Im  übrigen  besteht  bei  dem  Knaben  Strabismus  und  Parese  der  F 
täten.  Die  Sprache  habe  sieb  nur  wenig  entwickelt:  Pat.  könnt 
über  einige  allernächst  liegende  Dinge  etwas  äussern. 

Am  S.  Hai  1891  in  die  Anstalt  Tür  Epileptische  aufgenommeD, 
einen  Horizontal  umfang  des  Schädels  von  öOCtm.,  Längsumfang  30Cl 
durchmeFser  13,2Ctm.,  Längs  durchmesset  17,1  Ctm.  An  den  innere] 
bestand  ein  Vitium  cordis  (AorleniTisufüt?ienzJ.  Therapeutisch  erbit 
KBr,  das  einmal  wegen  Anfgeregtheit  ausgesetzt  wurde.  —  Seit  An 
ist  Pat.  überwiegend  bettlägerig  wegen  Beschwerden  von  Seiten  de 
undOedera  derBeine.  Das  Körperf^ewieht,  welches  bei  der  Aufnahme 
betrug,  war  im  Jahre  1893  auf  26  Kgrm.  gestiegen.  Epileptische  Anl 
der  K.  in  der  Anstalt  bei  Tag  und  bei  Nacht;  die  Krämpfe  beginni 
sieht,  eclien  dann  auf  die  gesammte  Korpermusculatui  übetreffen  a 
mehr  als  die  L.  Dauer  '/a^'  Minute.  Seit  Hai  1893  erbebliche  Abt 
.Unfälle.  Am  21.  Juli  1893  tritt,  wie  es  scheint  vom  Herzen  aus,  der 
Die  Autopsie  zeigte:  Asjni metrischer  Schädel:  R.  Hälfte  etn 
als  L.  Schädelkapsel  dünn.  Auf  beiden  Scheitelbeinen  an  symi 
Stellen  eine  etwa  I  mm  messende  durchgehende  Oeffnung.  Harte 
zart,  auf  dem  Scheitel  mit  dem  Gehirn  Iheilweise  verwachsen.  In  dei 
hühle  getrübte  Flüssigkeit.  Pia  zart.  Das  ganze  Gehirn  sammt 
9l>iGrm.,  der  Gehimstamm  170  Gno-,  Gehirn  Substanz  überaus  weic 
bohlen,  besonders  das  Hinterbom  ansserordentlich  erweitert 
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Im  übrigen  Körper  fanden  sich  noch :  Ascites,  Hydrothorax,  Cor  bovinnm, 
frische  Pericarditis  exsudativa.  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis,  Insnffi- 
eienz  der  Aorta,  Stauungsleber,  Stauungsmilz. 

E.  Literatur  über  Heterotopie. 

Bevor  wir  die  Ergebnisse  unseres  Falles  zusammenfassen,  empfiehlt 
es  sich,  in  Kürze  die  Fälle  ähnlicher  Beobachtungen  in  der  Literatur 
ni  resümiren.    Ihre  Zahl  ist  eine  spärliche. 

Fall  1.  Ein  Fall  yon  Neubildung  grauer  Ilirnsubstanz.  Von 
Dr.  C.  Tun  gel  in  Hamburg  (Virchow's  Archiv.  XVI.  Bd.  J859). 

31jährige  Näherin,  die  in  den  letzten  4  Wochen  still  und  verschlossen 
war  —  es  wurde  Hysterie  diagnosticirt  —  im  Zustande  des  Sopors  ins  Ham- 
burger allgemeine  Krankenhaus  aufgenommen.  Nach  6  Stunden  Exitus.  — 
Schädel  normal.  In  der  Gegend,  wo  die  obere  Wand  des  Seiten  Ventrikels  sich 
nach  unten  umschlägt,  an  der  äusseren  Seite  etwa  von  der  Mitte  bis  zum  Ende 
des  hinteren  Homes  zeigten  sich  mehrere  halbkugelige,  buckel förmige  in  den 
Seitenventrikel  hineinragende  Geschwülste  vom  Ependyma  überzogen,  von  un- 
gleicher Grösse,  auf  dem  Durchschnitte  ganz  die  Consistenz  und  das  Aussehen 
der  grauen  Himsubstanz  zeigend.  Diese  Ablagerungen  erstreckten  sich  in  die 
Marksubstanz  hinein,  so  dass  sie  rundliche  Geschwülste  bildeten,  welche  durch 
Scheidewände  von  weisser  Himsubstanz  von  einander  getrennt  waren.  An  der 
Spitze  des  Hinterhorns  war  die  Ablagerung  am  stärksten,  und  hier  auch  die 
ZiUiigkeit  des  Gehirns  am  meisten  entwickelt.  Beide  Seitenventrikel  verhielten 
sich  auf  gleiche  Weise.    Im  übrigen  keine  Abnormität  am  Gehirne. 

Fall  2.  Von  Virchow  (dessen  Archiv  Bd.  38,  S.  138).  (Derselbe  Fall 
wie  in:  Geschwülste  BdUI.  S.268  und  Naturforscherversammlung  in  Hannover 
1865.  Amti.  Bericht  S.  230.) 

44 jähriger  Mann,  von  jeher  excentrisch;  Lues;  gest.  1865  nach  3 wöchent- 
lichem Aufenthalte  in  der  Charit^  an  progr.  Paralyse.  Schädel  dünn.  Das 
Qehim  voluminös,  die  Windungen  sehr  zahlreich.  Seiten  Ventrikel  weit.  Das 
rechte  Hinterhorn  in  einer  Ausdehnung  von  1  Zoll  obliterirt.  Dicht  vor  dieser 
Obliteration,  an  der  tiefsten  Stelle  des  Ventrikels  tritt  eine  glatte,  röthlichgraue, 
leicht  durch  scheinende  Erhebung,  etwa  von  dem  Umfange  eines  Zweigroschen- 
stückes gegen  die  Höhle  hinein ;  sie  ist  durch  bogenförmige  Linien  zl.  scharf 
^gegrenzt.  Eine  andere,  mehr  flache,  gleichfalls  röthlichgraue,  hügelige  Erhe- 
hong  sass  weiter  nach  oben  und  hinten.  Von  der  ersteren  aus  lassen  sich  zwei 
Züge  von  rundlichen  Buckeln  verfolgen.  Die  grauen  Theile  ganz  scharf  gegen 
^e  weissen  abgesetzt.  Es  machte  den  Eindruck,  als  ob  ganze  Gyri  in  die 
weisse  Substanz  eingesetzt  seien,  so  dass  eine  überraschende  Analogie  mit 
dem  Nncleus  cerebelli  oder  dem  Nucleus  olivae  entstand.  An  andern  Stellen 
Büdnng,  die  wie  4ler  Nucl.  lenticularis  in  die  weisse  Substanz  eingefügt 
waren. 

Fall  3  (Deutsche  Klinik  1869). 

Dr.  Wicke:    Tod  durch  Carbolsäure.    Atrophie  der  rechten  Grosshirn- 
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Qiid  der  liDken  KleiDhirnhemispbäre.  Skoliose  des  Schädels.  I 
grauer  Substanz. 

Beltnässer;  in  der  Schule  sohlecht  gelernt  uod  schon  vaga' 
Behandlung  eines  Favus  mit  Ac.  carbol;  Carboltod. 

Hirnhälften  ungleich:  mangelhafte  Entwicklung  des  hintere 
der  rechten  Grosshirn bemisphäre,  so  dass  ein  Theil  der  rechten  Kleii 
Sphäre  nach  hinten  vorragt.  Linke  Kleinhimbemisphäre  <;  R. 
L.  <^  R,  Olive.  Im  Centr.  Vieuss.  mehrere  scharfbegrenzte  Einl 
von  Rindenfarbe  und-Consistenz,  lahlreiche  normaleGanglienzellen 
nige  Masse  eingebettet. 

Fall  4.  {Virchow's  Archiv,  h.  S.  297).  Meschede:  Hei 
graaer  Hirnsubstans,  Sklerose  und  graue  Degenera 
Centralnervensystems  in  einem  Falle  von  Paralysis  agit 

25  J.  alt,  mit  12  Jahren  sehr  heftiger  Pferdehutschlag,  seither 
agilans.  Später  geistig  beschränkt.  Linker  Seilenvenirikel:  Epen 
dem  Corpus  slriatum  und  dem  Thal.  opt.  mit  feinen  Granulationen 
deren  und  hinteren  Hom  mit  weissen,  durchschnittlich  stecknadelk 
Flecken  besetzt,  von  denen  einzelne  in  ihrer  Mitte  eine  graue  Pärbn 

Ausserdem  bietet  das  Ependym  ein  grau  marmorirtes  resp.  Hei 
sehen  dar,  welches,  durch  grane,  grösstcnlheils  nicht  ganz  scharf 
bene,  sondern  mehr  diffuse  Einsprengung  bedingt  i.st,  von  derber,  b 
lertig-sch  leimiger  Beschaffenheit.  Rechter  Seiten  Ventrikel  ebenso, 
Flecken  umfangreicher.  Ausserdem  Onden  sich  nahe  dem  hinteren 
hinteren  Hornes  in  der  Marksubstanz  des  hinteren  Lappens  der  rech 
Sphäre  in  einem  etwa  silbergroschengrossen  Bezirke  graue  Massen  ei 
welche  zum  grösslen  Theilu  mit  grauer  Corticalsubstanz  der  Windun; 
sammenhaog  stehen,  zum  Theil  aber  isolirte  graue  Einlagerungen  im 
Marksubstanz  darstellen.  Die  Medullarsubstani  beider  Hemisph&i 
hohem  Grado  skleroti-sch.  —  Im  Kleinhirn  Medullarsubstanz  ma 
Folge  zahlreicher  diffuser  grauer  Flecken,  welche  theils  ein  glasig  d 
nondes  helles,  theils  ein  blassgelbes  Ansehen  darbieten.  Im  Rücken 
mittleren  Tbeile"  kleine  Bezirke  der  Peripherie  in  eine  homogene  1 
Masse  verwandelt. 

In  den  gelatinös  erweichten  grauen  Hassen  Zellen,  welche  als 
zollen  angesprochen  werden  mussten. 

Fall  5.  Heterotopie  grauer  Hirnsubstanz,  beobachte 
II.  med.  Klinik  des  Dr.  Bülaa  im  allgem.  Krankenhaus  zu  Hamburf 
theilt  von  l)r.  Erman  (mit  1  Figur).    (Virchow's  Archiv.  LVI). 

Keine  psychische  Alteration.  Beide  Seitonventrikel  lateralwärt! 
weitert;  ihr  Boden  ist,  nach  vorn  bis  in  den  Anfang  der  Vörderhör 
hinten  bis  zu  dem  Abgang  der  Ilinterhorner,  eingenommen  von  ein 
buckligen  Hasse,  welche  makroskopisch  der  grancn  Hirn«ubstanz  v 
gleicht.  Die  Masse  greift  in  beiden  Ventrikeln  auf  den  lateralen 
Corpp.  striata  über,  während  die  Sebliügel  vollkommen  glatt  und 
scheJoeri.     Im  linken  Ventrikel  nimmt  die  Bildung   einen  Raum  vc 
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Länge  and  1 — 1,5  Ctm.  Breite  ein,  auf  dem  etwa  30  bis  über  erbsengrosse 
und  unter  sich  zusammenhängende  flache  Buckel  stehen.  Zwei  kleinere  dis- 
krete Höcker  grauer  Substanz  zeigt  der  Boden  des  linken  Hinterhomes.  Auf 
einem  durch  die  Masse  hart  an  ihrem  medialen  Rande  geführten  senkrechten 
Schnitt  zeigt  sich  die  Dicke  derselben  verschiedentlich  gross,  indem  sie  vom 
aof  eine  Länge  yon  4  Gtm.,  1—1^5  Ctm  ,  hinten  dagegen  nur  0,25  Ctm. 
betragt. 

Mikroskopisch  bestand  die  heterotopische  Bildung  nicht  aus  einer 
onanterbrochenen  Masse  grauer  Substanz ;  unterhalb  des  Ependyms  an  einigen 
Stellen  eine  schmale  weisse  Substanzschicht,  an  anderen  Stellen  rundliche 
Knoten  grauer  Substanz  umgeben  Ton  einer  Hülle  weisser,  welche  von  der 
unterhalb  der  heterotopen  grauen  Substanz  belegenen  weissen  aufstieg  gegen 
das  Ependym  der  ersteren. 

Fall  6  über  Heterotopie  von  grauer  Hirnsubstanz  von  Dr.  Hoff- 
mann.  (Zeitschrift  für  rationelle  Medicin.  Hl.  34). 

Chronische  Geisteskranke  (Verwirrtheit),  universeller  Tremor.  Zwei  epi- 
leptiforme  Anfalle.  (Paralyse?  Ref.).  Die  beiden  Himhemispharen  aneinander 
gewachsen.  Im  linken  Ventrikel  an  der  Vorderfläche  des  Thal.  opt.  zwischen 
ihm  und  dem  Corp.  striatum  eine  haselnussgrosse  Neubildung  von  grauer  Him- 
substanz; an  ihrer  Oberfläche  links  eine  kleine  weisse  Stelle.  Nach  dem 
Boden  des  Ventrikels  wurde  die  Neubildung  viel  schmaler  und  dünner.  Im 
vorderen  Lappen  der  linken  Hemisphäre  des  grossen  Gehirns  befanden  sich, 
sehr  dicht  unter  dem  Ependym,  etwa  1 Y2  Linie  von  der  äusseren  Grenze  des 
Corpus  striatum  entfernt,  4 — 5  hanfkömer-  bis  erbsengrosse  Inselchen  feicht 
grauröthlicher,  dem  äussereren  Ansehen  nach  der  grauen  Hirnsubstanz  ana- 
loger Masse,  mitten  in  der  weissen  Substanz.  In  der  rechten  Hemisphäre 
zeigten  sich  an  einer  entsprechenden  Stelle  3—4  ähnliche  Inselchen  grauer 
Corticalsubstanz  mitten  in  der  weissen  Substanz  eingelageil. 

Mikroskopisch  war  die  Neubildung  im  linken  Ventrikel  aus  echter 
grauer  Himsubstanz  zusammengesetzt.  Eine  grosse  Anzahl  wohl  charakteri- 
sirter  Nervenzellen  mit  Protoplasmaausläufern,  Kernen,  Kernkörperchen ;  zudi 
grössten  Theil  waren  die  Ganglienzellen  in  fettiger  Degeneration  begrifTen. 
Corpp.  striata,  Vordertheil  der  Sehhügel  und  Substantia  reticularis  zeigten  in 
gleicher  Weise  eine  verdichtete  Grundsubstanz  mit  sehr  vielen  äusserst  feinen 
Bindegewebsfibrillen,  in  welcher  zahlreiche  Amyloidkörperchen  und  Kömchen- 
z^Uen  eingebettet  lagen. 

Fälle  7 — 9.  Ueber  Heterotopie  grauer  Substanz  im  Central- 
nervensystem  von  Dr.  Otto.  (Virchow's  Archiv.  Band  110.  S.  80). 
3  Fälle. 

1.  38jähr.  Paralytica.  An  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  und  zwar 
rechts  neben  dem  Anfangstheil  des  Schwanzkernes,  jedoch  durch  eine  schmale 
weisse  Zone  von  demselben  getrennt,  sind  zwei  rundliche  eigen thümlichc  Her- 
vorragungen in  der  weissen  Substanz.  Dieselben  erheben  sich  nur  wenig  über 
über  die  Umgebung  und  haben  eine  weisse,  dünne  Bedeckung,  welche  graue 
Masse  hindurchschimmern   lässt.     Stellenweise  ist  diese  bedeckende  Schicht 


rrni^T  durchsichtig;  diese  röthlich-grsuen  Knötc 
I  die  veisse  Hasse  hinein,  von  der  sie  überall  i 

scb  besunJen  sie  aus  einer  feinkörnigen  Gran 
Den  mit  Kernen,  Pigment  und  kleinsten  dunklen 
araien  ziehen  aas  der  veissen  Marknasse  zahlreich 
e.  feine  markhaliige  Xenenfasern  in  die  Knötcli 
Knötchen  bildet  sich  aus  diesen  Fasern  ond  ander 
ihnen  TtrlaofeD,  ein  reich  entwickeltes  Netz  von 
.  an  Feinheit  ähnlich  dem  der  Hirnrinde.  Eine  « 
r  ist  nicht  la  erkeonen.  Nach  dem  Ventrikel  bin 
tsemeiies  durch  die  schon  beschriebene  Biodegew 
der  übrisen  Peripherie  die  Fasermassen  der  wei 
und  lahlreiche  einzelne  Fasern  aus  diesen  heraus 
riniii'n.  In  den  Schwanzkern  senken  sich  aus  df 
stärkere  Stämmchen  von  markhal(igen  Xcrvenfasi 
femuns:  von  einander,  weniger  einzelne  Fasern. 
>pur   von   Tangen lialfasem,   die  Ganglien lellen 

deiuenie  Epileptische,  Tod  an  Nierenkrebs.  —  I 
■  des  .Schwanzkemes  von  kleinen  Geschwülsten 
licht  veränderte  Epend)-in  hier  und  da  ein  wenig  i 
leiienventrikels  vortreiben  und  eine  mehr  grauri 
•sen  Harkma^se  dnrchschimnieni  lassen.  Rechts  : 
ülsten  vier  grössere  linseo-  bis  bohnengrosse  an  < 
iwanzes  und  mehrere  kleine  hirsekomgrosse  nach  i 
len  etwa  elf  grössere  dem  ganzen  ^chwanikem  ei 
lach  dem  Vnierhorn  hin.  Auf  Durch  schnitten  £eig 
Farbe  und  Consisienz  wie  der  Schwaozkem.  Di( 
in  die  Markmasse  als  die  kleineren  und  all«  i 
lit  dem  ^ichwanzkem  und  unter  einander  stehen  si 
«ohl  die  Enifemung  von  ersterem  für  manche  Kni 
sserdem  liegen  in  der  Tiefe  der  Markmasse  unler 
ebensolche  ei  nzel  steh  ende  Knölchen,  welche  nii 

isch  iiliiilicb  wie  in  Fall  1. 

'rüher  geisteskranke,  jetzt  senil  Demente.    Tod  di 

icke:  Unter  der  weichen  Haut  gewahrt  man  i 
recliterseits  nach  dem  Kleinhimschenkel  zu,  6  Mm 
n  so  weit  von  der  Olive  entfernt,  innerhalb  der  «e 
i  oberllächlichen  Fasern  der  Brücke  eine  rothgran  i 
ines  Vierecks  mit  abgerundeten  Ecken,  etwa  ä  Hm 
Farbe  hebt  sie  sich  deutlich  von  der  benachbart« 
ragt  sie  nicht,  ist  glatt  wie  die  Nacbbarscbftft.     i 
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schnitten  schiebt  sie  sich  über  1  Hm.  tief  in  die  weissen  Massee  ein,  welche 
sie  innen  überall  umgeben,  and  hebt  sich  auch  hier  durch  ihre  graue  Farbe 
deutlich  von  derselben  ab,  während  ihre  Consistenz  ähnlich  derjenigen  der 
grossen  Kerne  ist. 

Mikroskopisch  war  das  Gebiet  der  grauen  Einlagerung  aus  einer  fein- 
kömigen  Gnmdsubstanz  und  zahlreichen  Zellen  zusammengesetzt,  welche  den 
Zellen  der  innerhalb  der  Brücke  gelegenen  grauen  Kerne  in  Grösse  und  Form 
glichen,  auch  kleine  Rundzellen  zu  erkennen.  Zwischen  den  Zellen  der  grauen 
Geschwalst  war  ein  Netz  von  feinsten  markhaltigen  Nervenfasern  zu  sehen, 
welches  wiederum  Aehnlichkeit  mit  dem  der  grauen  Kerne  der  Brücke  hatte. 
Weiterhin  waren  im  Ahschluss  an  die  kleine  Geschwulst  und  zwar  nur  auf  der 
linken  Seite  zwischen  den  quer  laufenden  Fasern  der  äussersten  Schicht  der 
Bracke  auf  einige  Entfernung  hin  Zellen,  zu  kleinen  Nestern  vereint,  einge- 
streut, welche  auch  den  Zellen  der  grauen  Kerne  und  der  Geschwulst  glichen, 
und  diese  grösseren  oder  kleineren  Zellenhäufungen  hatten  die  grösste  Aehn- 
lichkeit mit  den  tiefer  in  der  Brücke  eingestreuten  kleinen  grauen  Massen. 
Attck  in  diesen  Zellennestern  feinste  markhaltige  Nervenfasern. 

Heterotopie  wurde  im  Grosshim  bis  jetzt  (1887)  etwa  20mal,  im  Klein- 
hirn 80mal,  im  Ruckenmarke  6  mal  und  in  der  Brücke  Imal  beobachtet. 

Prädilektionsstelle:  Gegend  der  grossen  Kerne,  Ventrikel  wand,  Mark- 
masse der  Kleinhimhemisphäre^^ 

Fall  10.  Neubildung  von  grauer  Hirnsubstanz.  (Virchow, 
gesammelte  Abh.    S.  998). 

27  Jahre  alter  blödsinniger  Epileptiker  mit  linksseitiger  Extremitätenläh- 
maog.  Sehr  bedeutende  Schädelhyperostose.  Hydrocephalus  internus  chroni- 
cus Forzugsweise  links.  Hier  der  Ventrikel  excessiv  ausgedehnt  durch  klare 
wässerige  Flüssigkeit,  so  dass  sein  massig  verdicktes  Ependym,  namentlich 
Dach  hinten  hin,  am  Umfange  des  hinteren  Hornes  nur  durch  eine  dünne 
Schicht  ?on  Markmasse  von  der  Pia  mater  getrennt  war.  In  dieser  Gebend 
zeigte  sich  schon  äusserlich  eine  bedeutende  Verdünnung  und  Atrophie  der 
Gyn,  bei  gleichzeitiger  Verdickung  und  Trübung  der  Arachnoides  und  Pia 
mater.  —  An  der  äusseren  Seite  des  rechten  Ventrikels,  nach  aussen  und  oben 
Ton  dem  comprimirten  Corpus  striatum,  sowie  am  Boden  des  vorderen,  sehr 
ausgedehnten  Horns  zahlreiche,  graue  oder  grauröthliche,  weich  und  glatt  an- 
pfählende Erhebungen,  meist  von  rundlicher,  halbkugeliger  Oberfläche,  von 
der  Grösse  der  Hälfte  eines  Hanfkoms  bis  eines  Kirschkerns,  zum  Theil  ein- 
zeln, zum  Theil  in  Gruppen  bei  einander.  Auf  Durchschnitten  sah  man  sie 
Mf  der  weissen  Markmasse  dicht  aufsitzen,  vom  Ependym  nach  aussen  über- 
zogen, und  wenn  mehrere  dicht  zusammenfliessen,  so  erkannte  man  schon  mit 
blossem  Auge,  dass  zwischen  ihnen  Fasern  der  weissen  Medullarsubstanz  gegen 
die  Oberfläche  aufstiegen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  wies  nach,  dass 
diese  Knoten  überall  aus  einer  der  grauen  Hirnsubstanz  durchaus  ähnlichen 
Masse  bestanden:  Man  sah  selten  breitere,  dick-  oder  doppelt  contourirte 
Nervenfasern,  am  wenigsten  in  ihrem  Innern,  sondern  mehr  die  feinen,  zarten 
Fasern  der  Hirnrinde,  und  dazwischen  in  einer  feinkörnigen  Masse  nicht  sehr 
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zahlreiche,  grosse,  leicht  grannlirte  Kerne  mit  Kernkörperchen.  An 
Chromsäure  erhärteten  Präparat  sah  man,  dass  im  Allgemeinen  die 
Richtung  ton  unten  nach  oben  verfolgten  und  sich  gegen  die  Oberll. 
grössere  Bogen  ausbreiteten. 

Fall  II.  UeberNeubildunggraner  Hirnsnbstanz  in  i 
dangen  der  SeiieoTenlrikel  nnd  über  eine  bisher  nicht  t 
bene,  durch  Hyperplasie  graaer  Corticalsubstanz  beding 
tursnomalie  der  Hirnrinde  von  Dr.  Meschede.  (Allg.  Ztscl 
cbiatrie.  Bd.  XXI.  S.  480ff.  mit  Tafel  IV). 

20  Jahre  alter  Epileptiker,  lln  3.  Vierteljahr  seines  Lebens  . 
Zilien)  und  Zungen  lähmung,  infolgedessen  die  rechten  Extremitäten 
Wickelung  und  Leistungsfähigkeit  zn rückgeblieben  sind.  Erst  mit  de 
angefangen  einzelne  undeutliche  Worte  zu  sprechen.  Int«llektu( 
keilen  blieben  fast  gleich  Kuli.  Tod  durch  Lungentuberkulose.  ' 
der  Siim-  und  der  Temporal  läppen  verhältniss  massig  breit  und  w 
reich,  diejenigen  der  Hinterlappen  zahlreich  und  schmal.  Ad  der 
oberen  nnd  hinteren  Wand  der  beiden,  weit  nach  hinten  reichen«! 
hömer  befinden  sich  in  grosser  Zahl  rundliche  und  oraläre  Inse 
blasser,  leicht  gelblich-röihlich  schimmernder  Kirnsubstanz;  Grösse 
1—10  Hm.  Durchmesser.  Ihre  Peripherie  ist  von  einem  schmalei 
Saume  umgeben,  der  dem  peripherischen  Theile  der  grauen  Inseln  ai 
unmiiielbar  In  das  Ependym  und  in  die  Hedullarsnbstanz  übei 
rechten  Ventrikel  konnten  etva  80  Inseln  gezählt  werden,  im  linke 
Zahl  nicht  viel  geringer.  Durchschnitte  zeigen,  dass  sie  nicht  mit 
caHubstanz  in  unmittelbarer  Verbindung  stehen,  vielmehr  in  ihrem  g 
faiiire  von  weisser  Substanz  umgeben  sind. 

Die  Coriicals  üb  stanz  der  beiden  hinteren  Lappen  zeigt  eine 
liehe  Dieke,  welche  im  Mittel  H— 9  Hm.,  an  den  dicksten  Stellen  i 
VA  Mm.  und  darüber  beträgt.  Graue  und  weisse  Substanz  anormal  a 
die  Corticalis  bildet  nicht  eine  gleichmässig  dicke  einfache  Lage,  s 
scheint  buchiig  und  wie  aus  i — 'i  Lagen  zusammengesetzt,  von  den 
obersie  Schicht  continuirlich  über  die  Windungen  fortläuft,  die  im 
al>er  aus  mehr  weniger  vollständig  isolirten  Hassen  grauer  Hirnsu' 
steht.  Es  gewinnt  fast  den  Anschein,  als  sei  die  geschildert«  Anon 
eine  Verschmelzung  von  im  L'eberschuss  vorhanden  gewesenen  und  ; 
gi'drüngien  Windungen  in  derWeise  entstanden,  dass  besonders  die ; 
stanz  eine  hervorragende  Entwicklung  gefunden,  die  Medullarsubstai 
eine  Scliuiäierung  erfahren  habe.  Nach  vorn  zu  reit;ht  dieselbe  eben 
die  oben  beschriebenen  Inseln  grauer  Substanz  der  Ventrikel  wand  i 
licc  etwa  bis  in  die  der  Hitte  des  Corpus  striatum  entsprechende  Ge 
Corticalsubstiinz  der  Windungen  der  Frontal-  und  Temporallappen  1 
wohnliche  Dicke.  —  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  gra 
sieht  man  viele,  ziemlich  grosse,  fein  granulirte  Kerne,  feinkörnige 
Substanz,  hie  und  da  feine  Capillarverzwelgungen,  selten  schmale  bli 
ziigi',  nirg<.'nds  deutliche  Nervenfasern.   Carminbilder  ergeben,  dass  ' 
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bar  freien  Kerne  grösst^ntheils  Zellen  von  rundlicher,  ovalärer  und  bimfor- 
miger  Gestalt  angehören,  die  nur  wenig  grösser  als  ihre  Kerne  sind  und  i.  a. 
den  Zellformationen  in  den  oberen  Lagen  der  Cortical Substanz  entspricht. 
Selten  sind  grössere  Formen  von  dreieckiger  und  bimförmiger  Gestalt,  doch 
erreichen  auch  diese  nicht  die  durchschnittliche  Grösse  der  ausgeprägten 
Fonnen  der  genannten  vorzugsweise  grosse  Nervenzellen  enthaltenden  Lage. 
In  den  der  corticalen  Gruppe  angehörigen  grauen  Einlagerungen  sind  grössere, 
den  in  den  Windungen  der  übrigen  Lappen  vorkommenden  ähnliche  Zellen  mit 
reicblicherer,  jedoch  nicht  übermässiger  Fettkörnchen-Einlagerung  vorhanden. 
Aüch  sieht  man  öfter  Züge  von  Nervenfasern  in  das  Innere  der  grauen  Massen 
hineintreten. 

Einer  eingehenden  Würdignngbedürfen  nun  noch  die  Fälle  von  Marchand 
ofld  Matell. 

Fall  12.  Es  handelt  sich  um  das  von  Marchand  beschriebene  Gehirn 
des  Karl  Koch  („Marchand,  Beschreibung  dreier  Mikrocephalen-Gehime  nebst 
Vorstodien  zur  Anatomie  der  Mikrocephalie."  Abth.  I.  Cap.  I.  Fall  1.  S.  333 
bis  349  mit  Tafel  1-3  [Tab.  XI— XUI]). 

Gehirn  eines  4  J.  10  Monate  alten  Knaben,  der  sich  auf  der  niedrigsten 
Stufe  geistiger  Entwicklung  befunden  hatte.  Er  konnte  weder  gehen  noch 
stehen,  noch  selbständig  Nahrung  zu  sich  nehmen,  noch  viel  weniger  sprechen. 
Seine  einzigen  Aeusserungen  bestanden  nach  Angabe  der  Mutter  darin,  dass 
er,  wenn  ihm  sein  Essen  gereicht  werden  sollte,  oder  er  einen  Löffel  erblickte, 
einige  unarticulirte,  schnalzende  Laute  hervorbrachte.  Er  starb  in  Folge  von 
Aspiration  von  Speisetheilen  an  Lungengangrän. 

Autopsie:  Kopf  im  Vergleich  zur  Körpergrösse  ungewöhnlich  klein; 
Umfang  dicht  über  den  Augenbrauenbogen  um  das  Tuber  occipitale  46  Ctm. 
Stirn  niedrig  und  beiderseits  abgeflacht.  Augenbrauenbogen  stark  vorragend. 
Coronar-,  Sagittal-  und  Lambdanaht  vollkommen  deutlich  erhalten.  Gehirn 
auffallend  klein,  Gewicht  (mit  den  Häuten)  890Grm.;  grösste  Länge  15,5 Ctm. 
Aeasserste  Vereinfachung  und  Abflachung  der  Windungen,  ganz  besonders  des 
Scheitellappens.  Vollkommen  senkrechter  Verlauf  der  Centralfurche  zur  Mittel- 
spalte und  (scheinbarer)  üebergang  der  linken  Centralfurche  in  die  Fissura 
Sjrlvii.  Ausbildung  einer  ausgesprochenen  Affenspalte  mit  vollständigem  Oper- 
CQlam  occipitale.  Rudimentäre  Entwicklung  der  I.  und  II.  Hinterhauptswin- 
dung, welche  tiefe  Uebergangswindungen  darstellen.  Üebergang  der  Fissura 
calcarina  in  den  Sulcus  ammonis.  Enorme  Anhäufung  der  grauen  Substanz 
an  der  Convexität  des  Grosshims,  besonders  des  Scheitellappens  und  der  vor- 
deren Centralwindung,  mit  entsprechender  Verschmälerung  der  Marksubstanz. 
Anomalien  der  Stmctur  der  Medulla  oblong.,  speciell  abnorme  Vertheilung  der 
grauen  Substanz  der  Oliven  in  Gestalt  mehrerer  Nebenoliven.  Massige  Er- 
weiterung der  Ventrikel. 

Fall  13.  Schliesslich  haben  wir  hier  des  MatelTschen  Falles  aus  der 
psychiatrischen  Klinik  in  Breslau  (Prof.  Wernicke)  zu  gedenken  (Archiv  für 
Psychiatrie  XXV.,  S.  124—136  mit  Taf.  HI): 

25jährige  Frau,    deren  Tante  m.  S.  epileptisch  gewesen,   wird  in  ihrem 
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2.  Jahre  von  einer  schweren  langwierigen  Krankheit  betroffen.  Mit  dem  G.Jahre 
wird  sie  epileptisch  und  hat  seit  der  Zeit  zu  keiner  Arbeit  instruirt  werden 
können.    Unterricht  wird  Tersacht,  allein  sie  verlernt  sogleich  Alles. 

Ihr  Schädel  ist  klein  und  psychisch  zeigt  sie  sich  wenig  entwickelt.  Ist 
gntmüthig,  gerieth  aber  leicht  in  Wuth.  Eines  gewissen  Gefühls  von  Anhäng- 
lichkeit scheint  sie  indessen  mächtig  zu  sein.  Die  epileptischen  Anfalle  sind 
bisweilen  sehr  schwer  und  sie  stirbt  in  einem  Status  epilepticus.  Bei  der 
Section  wird  gefunden,  dass  die  Lambdanaht  noch  nachgiebig  ist.  Die 
Forchen  des  Grosshims  reducirt,  Öfters  auf  lange  Strecken  unterbrochen. 
Einen  scharfen  Gegensatz  bildet  Fissura  parieto-occipitalis  durch  deren  abnonn 
starke  Entwicklung  auf  der  convexen  Seite. 

Auf  Frontalschnitten  sieht  man,  wie  das  Grosshim  gleichsam  ein  Mi- 
niaturbild des  Normalen  bildet.  Windungen  und  Furchen  sind  allerdings  klein, 
aber  ziemlich  gut  entwickelt  im  Vergleich  zur  Grösse  des  Gehirns.  Vom  Cen- 
trum semiovale  ist  nur  ein  innerst  liegender  Markkern  übrig,  bestehend  aus 
Fasern,  welche  zu  dem  Projectionssystem,  Corp.  callosum  und  dem  langen 
Associationssystem  gehören,  sowie  aus  einem  unter  der  Rinde  verlaufenden 
Band,  das  die  Nervenbündel  aufninmit,  welche  von  der  Peripherie  des  Mark- 
kemes  ausstrahlen.  Das  ganze  übrige  Gebiet  wird  durch  eine  der  Rinde  ähn- 
liche Substanz  eingenommen,  welche  hier  und  da  durch  das  subcorticale 
Band  durchbrechende  Brücken  mit  der  Rinde  in  Verbindung  steht.  Durch  das 
Mikroskop  constatirt  man,  dass  die  abnorme  Substanz  eine  graue  Masse 
bildet,  deren  Structur  mit  derjenigen  der  tiefsten  Schicht  der  Rinde  überein- 
stimmt. 
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F.  Pathologische  Ergebnisse  und  Schlüsse.    Gegenwartiger  Stand- 
punkt der  Lehre  von  der  Heterotopie  grauer  Hirnsubstanz  ud 

Entwicklungsmechanik. 

Virchow  war  der  erste,  welcher  einen  Fall  von  Heterotopie  grauer 
Hirnsubstanz  beschrieb  und  die  Forderung  aufstellte,  dass  es  für  den 
Begriff  der  Heterotopie  nöthig  sei,  dass  die  durch  Ganglienzellen  cha- 
rakterisirte  heterotopische  Substanz  (graue  Substanz)  an  Orten  auftritt, 
die  solche  normaler  Weise  nicht  enthalten.  Derartige  Inseln  fanden 
•nach  der  obigen  Literaturzusammenstellung  ausser  Virchow  noch  Tun- 
gel,  Meschede  etc.  im  Ependym  der  Ventrikel  und  dem  angrenzenden 
Marklager;  Virchow,  Meschede,  Wagner,  Ziegler  (Lehrbuch  der 
spec.  patholog.  Anatomie)  im  Innern  der  Markmasse  der  Grosshim- 
hemisphäre. 

Die  grösste  Aehnlichkeit  mit  unserm  Falle  hat  der  von  Marchand 
beschriebene,  welcher  einen  wesentlichen  Fortschritt  in  der  Lehre  von 
Makrogyrie  und  Heterotopie  bedeutet.  Wer  dessen  Figur  1  (Tafel  XI) 
mit  uusern  Figg.  1    und  2    vergleicht,   wird   sofort   die   hervorragende 
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rebereinstimmuDg  in  der  Anordnung  der  Windungen  auf  der  Höhe  der 
CoDTexität  erkennen,  die  dicken,  breiten  Windungsrücken,  namentlich 
der  vorderen  Centralwindungen  und  des  oberen  und  unteren  Scheitel- 
läppchens,  die  steile  Interparietalfurche  wiedererkennen.  Die  Parallele 
mit  dem  Falle  Marchand's  erstreckt  sich  auch  auf  die  inneren  Ver- 
hiltnisse,  die  dicke  Rindenbildung,  den  kümmerlichen  Markkörper,  des* 
Reichen  die  colossal  erweiterten  Seitenventrikel.  Herdförmige  Hetero- 
pieen  im  Markkörper  sind  nicht  deutlich  za  erkennen,  jedenfalls  werden 
ae  vom  Autor  im  Texte  nicht  angeführt.  Vielleicht  war  aber  doch  —  nach 
Marchand 's  Fig.  8  zu  schliessen  —  etwas  Derartiges  vorhanden.  Ja, 
die  Analogie  dieses  Falles  geht  noch  weiter,  sie  geht  auch  auf  die  Meta- 
plasie der  Oliven  (Marchand,  Figg.  12  und  13),  welche  hier  wie  dort 
in  verschiedene  Abschnitte  segmentirt  sind. 

Auch  die  Lage  der  Nebenbildung  (ol')  ist  genau  an  dem  nämlichen 
Orte,  zwischen  Corpus  restiforme  und  innerer  Abtheilung  des  Kleinhirn- 
Stiels  einerseits  und  spinaler  V-Wurzel  andererseits. 

Noch  nähere  Berührungspunkte  finden  sich  mit  dem  von  Matell 
mitgetheilten  Falle,  der  auch  mikroskopisch  sorgfältig  untersucht  wurde. 
Allerdings  vermisst  man  bei  diesem  Autor  genauere  Angaben  über  das 
Verhalten  des  Himstammes,  sodass  wir  über  etwaige  Metaplasieen  nicht 
orientirt  werden.  Dagegen  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  es  sich 
in  dem  feineren  Bau  des  Markkörpers  um  ganz  identische  Verhältnisse 
handelt  wie  in  unserm  Falle.  Auch  in  MatelTs  Falle  sind  die  langen 
Associationen  dürftig  entwickelt.  Femer  sind  die  Fibrae  propriae  ähn- 
lich wie  bei  uns  angeordnet,  das  Rohmaterial  der  ventralen  Rindenpartie 
(nnsere  Schicht  f  in  Figg.  19b  und  21,  MatelTs  e)  ist  auffallend  breit 
ond  erscheint  durch  radiär  angeordnete  Fascikelbüschel  zerklüftet. 
Endlich  lassen  sich  wie  in  unserm,  so  in  MatelTs  Falle  im  Balken  in 
der  Gegend  der  innem  Kapsel  und  im  übrigen  Markkörper  zerstreute, 
scharf  umschriebene  heterotopische  Inseln  nachweisen.  —  Dagegen  ver- 
missen wir  bei  Matell  einen  Aufschluss  über  die  feineren  histologischen 
Verhältnisse  in  der  grauen  Substanz. 

So  kommen  wir  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  den  Fällen  von  Mar- 
chand, von  Matell  und  dem  unsrigen  grundsätzlich  dieselben  Ab- 
weichmigen  von  der  Norm  vorliegen,  dass  sie  zu  einem  Bilde  zusammen- 
gehören, dass  sie  eine  Einheit  bilden. 

Das  Gehirn  unseres  Falles  ist  auf  einer  Entwicklungsstufe  stehen 
geblieben,  die  in  Hinsicht  auf  gewisse  Zellformationen  etwa  einem  Fö- 
talhime  im  6.  Monate  analog  ist  (cf.  Fig.  26).  In  diesem  finden  wir 
in  gleicher  Weise  vorwiegend  runde,  dann  aber  auch  einzelne  ge- 
schwänzte oder  bimförmige  Gebilde,  die  zum  grossen  Theile  nach  aussen. 
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zum  kleineren  Theile  nach  innen  gerichtet  sind  (Neurobiasten)i).  Das 
Zurückbleiben  des  Gehirns  documentirte  sich  auch  in  seinem  Ge- 
wichte. Nach  Donaldson  (Chicago)  wiegt  das  Gehirn  eines  14 jähr. 
Knaben  1280  Grm.,  das  unsere  aber  wog  nur  962  Grm. 

Jetzt  drängt  sich  uns  noch  die  Frage  auf,  ob  es  sich  nur  um  eine 
Entwicklungshemmung  oder  auch  um    gleichzeitig    vorhandene  patho- 
logische Processe    in    der    späteren  Fötal-    resp.    postfötalen  Periode 
handelt,    also    auch    um    erworbene   Störungen    neben    der   Missbil- 
dung?   Hierüber  sagt  Marc  band  nichts,  ebensowenig  sind  im  Matell- 
schen  Falle  Residuen  von  entzündlichen  Processen   zum  Nachweise   ge- 
langt.    Dies  hebt  unseren  Fall   über   die    bisher   veröiFentHchten  FäJle 
hinaus,  dass  hier  zwei  Vorgänge  neben  einander  Hand  in  Hand  gehen, 
einmal  die  Missbildung   und    zweitens   chronisch-entzündliche  Processe, 
theilweise    von    den   Gefässen    ausgehend,    in    Form   von    sklerotischen 
Plaques,    Erweichungsherden    mit    Blute^Ltravasaten    und    Ependymver- 
dickung.     Diese  zwei  Voi^nge  dürfen  nicht  ohne  weiteres  in   causalen 
Zusammenhang   gebracht   werden.      So   sicher   die   Heterotopieen    und 
Olivemnetaplasie  in  die  erste  Embryonalzeit  zurückgelegt  werden  müssen, 
ebensowenig  kann  es  einem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Erweichungen 
und  Plaques  in    die   spätere  Zeit   fallen.      In    welchem  Umfange   diese 
letzteren    auf   die  Rindengestaltung   eingewirkt   haben,    lässt   sich  aus 
diesem  Falle  nicht  erweisen.     Giebt  es  doch  Fälle    von  Hydrocephalus, 
wo  die  Marksubstanz  zwar  wenig  entwickelt,    die  Rinde   aber   dennoch 
ziemlich  normal  war.    Indessen  kann  unmöglich  der  specielle  Charakter 
der    heterotopischen    Inselbildungen   mit   den    groben    Entzündungsvor- 
gäiigen  in  Znsammenhang  gebracht  werden:    es  handelt  sich  da  jeden- 
f:ills    um    eine   Gleichgewichtsstörung,    die    auf   Monate   zurückgeführt 
werden  muss. 

Die  Heterotopie  war  insofeme  eine  echte,  als  in  den  segmentirten  Inseln 
sich  nicht  nur  ganglienartige  Gebilde,  Neuroblasten,  vorfanden,  sondern 
auch  that^achlich  markhaltige  Nervenfasern  aus  ihnen  hervorgehend  be- 
obachtet werden  konnten.  Die  Zellen  haben  allerdings  keine  gesetz- 
UKl^^ige  Anordnung,  fanden  sich  vielmehr  regellos  vor. 

Vergegenwärtigen  wir  uns,  dass  sowohl  die  Ganglienzellen,  wie 
auch  ihre  nünderwerthigen,  indifferenten  Geschwister,  die  Gliazellea, 
beide  ektodermalen  Ursprungs,  aus  gemeinsamen  Mutterzellen  abstam- 
men, ferner  dass  diese  Abspaltung  und  Differenzirung  der  Mutterzellen 
nach  einem  gewissen  Principe  in  der  Weise   erfolgt,   dass   an  gewissen 


l^  Nach  mündlicher  Mittheilong  von  Herrn  Prof.  v.  Monakow  findet  bei 
der  Cyklopie  Aehnliches  statt. 
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Stellen  den  Functionen  entsprechende  Ehuelaabgeii  tob  Ztl^ 
differenziren,  so  wäre  es  leicht  denkbar,  dass  bei  diesen 
pogen  Gleichgewichtsstörungen  Toriamen,  wobei  die  Minder- 
werthigen  Zellen,  Abkömmlinge  der  GliazeHem  das  Cebergewkht  er- 
hidten,  und  die  Hauptrepräsentanten  der  Zelieiu  die  Ganzü«^- 
lellen  in  atypischer  Weise  angelegt  wurden,  unfertig  in  einem  gevisi«»^ 
Stadium  des  Wachsthums  stehen  blieben  (Neoroblasien  .  und  dass  nur 
Tereinselte  Exemplare  am  unrichtigen  Orte  ihre  Reife  erhif-ltca.  Diese 
letzteren  wären  es,  weiche  die  Nervenfasan  entBendeteo.  Genug!  es 
würde  sich  im  vorliegenden  Falle,  was  die  eigentlichen  Abweichungen 
betrüft,  um  Gleichgewichtsstörungen,  um  ein  Wandern  einxelner  An- 
lagetheile  nach  anderen  Orten  mit  atypischem  Auswachsen  handeln. 
Sehr  iostructiv  ist  in  dieser  Beziehung  das  in  Figur  22  b  wiederg^egvrbese 
BUdj  das  eine  gewisse,  aber  doch  atypische  Anordnmg  der  rerschie- 
denen  Elemente  in  concentrisch  gestellten  Reihen  zeigt.  Um  das  cen- 
trale Stroma  (mit  Capillaren)  sieht  man  zuerst  einen  Kranz  von  Glia- 
elementen,  und  dieser  Kranz  ist  wieder  umgeben  von  einer  kreisl<*»rmig»!i] 
Gnzppirung  von  Ganglienzellen.  —  Die  dicken,  wurstartigen  Makro- 
gyrieen  der  Parietal-  und  Centralwindungen  wären  dann  der  Ausdruck 
för  hier  liegen  gebliebenes,  unoitwickeltes  rohes  Bildungsmaterial,  die 
OÜvenmetaplasie  aber  entstanden  zu  denken  durch  eine  Wucherung  und 
üeberproduction  infolge  massenhaften  Wandems  von  neuroblasti^h^n 
Elementen. 

Grundsätzlich  ist  an  dem  ganzen  Falle  von  Interesse,  da><  off<=-n- 
bar  kleine  Abschnümngen  von  Einzelanlagen  im  Nervensystem  an  ein^m 
ungewohnten  Orte  sich  theilweise  differenziren  können. 

Fragen  wir  uns  endlich,  welches  die  Ursache  der  Himerkniiik:iii:r 
in  unserem  Falle  gewesen  ist,  so  müssen  wir  wohl  in  erster  Linie  darauf 
returriren,  dass  die  Mutter  während  der  betr.  Gravidität  \i«.'l  krank 
war;  vielleicht  ist  es  auch  von  einer  gewissen  Bedeotung:,  da.v>  der 
Vater  staomielt. 


Meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Prof.  v.  Monakow,  sasre  ich 
för  die  Ueberlassung  des  interessanten  Falles  und  seine  fortge^-tzte 
Unterstützung  bei  Bearbeitung  desselben  meinen  besten  Dank. 
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ErUärnns  der  AbbUdnngen  (Taf.  XVU— XIX 

Figur  1.     Ansicht  des  (frischen)  Gehirnes  von  oben,  Yg  natüi 

Figur  2.    Ansicht  der  rechten  lateralen  Fläche. 

Figar  3.  .\nsicht  der  linken  lateralen  Fläche,  */j  natürliche 
in  Muller  gehärteten,  in  Alkohol  nachgehärteten  Gehirnes. 

Figur  4.    Ansicht  der  linken  medialen  Fläche,  wie  3. 

Figur  5.  Zeichnung  nach  einem  Weigert -Präparat,  Qnerscl 
den  Occipitallappen  der  linken  Hemisphäre. 

Figur  6— 17.  Frontalsohnitte  dorch  die  gleiche  Hemisj 
sprechend  den  Linien  1^12  in  Figg.  3  und  4,  und  zwar  Fig.  6 
der  Occipitalspilze  (hintere  Schnittfläche  gezeichnet),  ^a  natürlic 


Figur    7.    4  Um.  ' 


16.    7 


10,, 


ter  frontalwärts  (vardere  Schnittfläche] 
,,  desgleichen 


Figur  18  ist  nach  einem  Fronlaischnitt  durch  das  Ammonshoi 
ten  (in  Müller  gehärteten)  Hemisphäre  gezeichnet. 

Figur  19  a.  Stellt  einen  Querschnitt  aus  der  vorderen  Cent 
eines  normalen  Gehirnes  dar  (Carmin). 

Figur  19b.  Stellt  einen  Querschnitt  ans  der  vorderen  Cent 
unseres  Falles  (Combination  von  Carmin-  und  Pal-Bild)  dar. 

Figur  30.  Zellen  und  zellenähnliche  Gebilde  aus  der  abn< 
denbildung. 
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Figor  21.   Aus  der  Rinde  einer  Parietal  windang. 
Figur  22a.    Pal-Bild  einer  echten  Heterotopie  der  Ventrikelwand,  com- 
binirt  mit  einem  C  arm  in -Bilde. 

Figur  23.   Aus  einem  Garminbild  der  Ventrikelwand : 

Bei  a.  stärkere  Anhäufung  von  Qliazellen  mit  vereinzelten  Ganglien- 
zellen. 
Bei  b.  sklerotischer  Plaque. 
Ep.  das  verdickte  Ependym  des  Ventrikels. 
Figur  24.   Schnitt  durch  die  Med.  oblong,  (ol*  Olivenmetaplasie),  Yi  "*" 
türliche  Grosse. 

Figur  25.    Schnitt  aus  einem  Fötalhirn  im  fünften  Monate  (No.  129  der 
Schnittreihe).   Die  Stelle  y  vergrössert. 

Figur  22b.   Inselformiger  Herd  aus  der  Ventrikelwand  (s.  Text). 

Bezeichnungen  in  den  Figuren. 

J.  P.  Interparietal  furche. 

G.  P.  Gyrus  parietalis. 

G.  P.  sup.    Gyrus  parietalis  superior. 

G.  P.  inf.    Gyrus  parietalis  inferior. 

marg.  Supramarginal  Windung. 

c.  g.  a.   Vordere  Centralwindung,  d.  rechte. 

c.  g.  p.   Hintere  Centi'alwindung,  d.  rechte  s.  linke. 

f.  R.    Centralfurche. 

f.  S.    Fossa  Sylvii. 

F.  Frontalpol. 
0.    Occipitalpol. 

Fiss.  calcar.    Fissura  calcarina. 

G.  angul.    Gyrus  angularis. 
Praecun.    Praecuneus. 

H.  H.   Hinterhom  des  Seitenventrikels, 
calc.  av.    Calcar  avis. 

G.  1.  -j-  0.  =  Gyrus  lingualis  -\-  Gyrus   occipito-temporalis    (nicht 
dififcrenzirt). 

fiss.  occ.-temp.    Fissura  occipito-temporalis. 

G.  temp.  med.    Gyrus  temporalis  medius. 

G.  temp.  sup.    Gyrus  temporalis  superior. 

G.  temp.  inf.    Gyrus  temporalis -inf. 

Lob.  paracentr.    Lobus  paracentralis. 

Ammonsh.    Ammonshorn. 

a  Stelle  eines  hämorrhagischen  Erweichungsherdes. 

Baill.  Str.    Baillarger' scher  Streifen. 

tang.   Tangentialfaserschichte. 

i.  K.   Innere  Kapsel. 

G.  fornic.    Gyr.  fornicatus. 
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Nacl.  lentir.   Nucleas  lentiformis. 

N.  c.  oder  Nacl.  ctmd.   Nncleus  caadatos. 

Y.    Ein  Riss  im  Gewebe. 

C.  Str.    Corpus  striatnm. 

Fj  GfT.  front,  snper.  (primas). 

F^  Gyr.  frontal,  med. 

Fus.    Lobas  fusiformis. 

Forc,    Forceps  m^or. 

Foro,,  Forceps  minor. 

N.  X.    Vaguskem. 

B.  K.    Kern  des  Burdach'schen  Stranges. 

J.  A.  K.    Innere  Abtheilung  des  Kleinbirnstieis  (v.  Meynert). 

C.  rest.    Corpus  restiforme. 

ol^  die  Olirenmelaplasie  mit  ibrem  Harkfeld. 
V.  asc.    Spinale  (aufsteigende)  Quin  tu  s  Wurzel. 
S.  gel.  V.    Subst.  gelatinosa  des  Trigeminus. 
Xll.    N.  hypoglossos. 
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lieber  einen  eigenartigen  hysterischen  DSmmer- 

zustand« 

Vortrag,  gehalten  am  23.  October  1897  in  der  Versammlung  der  mittel- 
deutschen Psychiater  und  Neurologen  zu  Halle. 

Von 
Dr.  Ganser 

in  Dresden. 
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M.  H.!  Ich  habe  in  den  letzten  Jahren  eine  Anzahl  von  Kranken 
gesehen,  die  mir  froher  in  ihrer  Eigenart  so  gut  wie  vollständig  ent- 
gangen sind,  wie  ich  annehmen  muss,  deshalb,  weil  ich  es  unterla.ssen 
habe,  sie  nach  bestimmten  Richtungen  hin  zu  untersuchen. 

Die  Beobachtungen  sind  mir  interessant  genug,  Ihnen  darüber  zu 
berichten  imd  Ihre  Ansicht  darüber  zu  hören,  insbesondere,  da  sie  auch 
kein  geringes  praktisches  Interesse  beanspruchen. 

Die  Kranken  haben  eine  Anzahl  gemeinsamer  Züge,  die  dazu  be- 
rechtigen, sie  als  eine  einheitliche  Gruppe  aufzufassen.  Ich  will  aus 
den  vier  Fällen,  die  ich  gesehen  habe,  die  sprechendsten  herauswählen 
und  Ihnen  skizziren.  Die  auffälligste  Erscheinung,  welche  sie  darboton, 
bestand  darin,  dass  sie  Fragen  allerein fachster  Art,  die  ihnen  vorgelegt 
wurden,  nicht  richtig  zu  beantworten  vermochten,  obwohl  sie  durch  die 
Art  ihrer  Antworten  kundgaben,  dass  sie  den  Sinn  der  Fragen  ziemlich 
erfasst  hatten,  und  dass  sie  in  ihren  Antworten  eine  geradezu  verblüffende 
ünkenntniss  und  einen  überraschenden  Ansfall  von  Kenntnissen  ver- 
rielhen,  die  sie  ganz  bestimmt  besessen  hatten  oder  noch  besassen. 

Zur  Veranschaolichung  will  ich  ein  Gespräch  wiedergeben,  das  mit 
einem  dieser  Kranken  geführt  worden  ist. 

Können  Sie  bis  zehn  zählen?  Ja!  (Thut  es  aber  nicht  und  schweigt). 
So  zählen  Sie!  (Thut  es  nicht,  zählt  erst  auf  Vorsagen):  1,  2,  3,  4. 
(Schweigt  dann  wieder).    Was  folgt  auf  Eins?     Zwei.      Dann?     Zwölf, 
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dreiundneunzig.  Und  nach  dreiandneunzig?  Das  geht  so  weiter.  Und 
ein  anderes  Mal:  1,  2,  3,  4,  5,  7,  8,  9,  10,  11,  14,  17,  18,  19,  20,  21, 
24,  27.  Wieviel  ist  zwei  +  eins?  Drei.  Drei  +  zwei?  Sieben. 
Fünf  +  zwei?  Vier.  Wieviel  ist  4 — 1?  Fünf.  (Verbessert  es  dann 
auf  drei.)  In  welcher  Stadt  sind  wir?  In  Berlin,  im  Russen.  Was 
mach^i  Sie  hier?  Wir  wollen  auf  die  Jagd  fahren,  wir  haben  ausge- 
spannt. Wieviel  Nasen  haben  Sie?  Das  weiss  ich  nicht.  Haben  Sie 
denn  eine  Nase?  Ich  weiss  nicht,  ob  ich  eine  Nase  habe.  Haben  Sie 
Augen?  Ich  habe  keine  Augen.  Wieviel  Finger  haben  Sie?  Elf.  Wie- 
viel Ohren?  Er  betastet  erst  seine  Ohren  und  sagt  dann:  Zwei.  Wle- 
>iel  Beine  hat  ein  Pferd?  Drei.  Und  ein  Elephant?  Fünf.  Unter  Vor- 
zeigung eines  Markstücks  gefragt:  Was  ist  das?  antwortet  er:  Mappe, 
das  hängt  man  an  die  Uhrkette.  Mit  einem  Blick  auf  den  Adler  der 
Münze:  Kenne  ich  nicht  —  ist  Kaiser  Wilhelm.  Es  wird  ihm  ein  Thaler 
gezeigt  und  gefragt:  Kennen  sie  den  Thaler?  Ich  kenne  keinen  Thaler, 
das  ist  ein  Spieldings,  das  man  Kindern  giebt.  Wie  heissen  Sie:  Ich 
heisse  Fürst  (unrichtig:. 

Bei  diesen  Antworten,  die  für  meine  Fälle  typisch  sind,  taucht 
natürlich  die  Frage  auf.  ob  sie  überhaupt  ernst  zu  nehmen  sind,  oder 
ob  nicht  hier  der  Versuch  einer  plumpen  Simulation  vorliegt;  lässt  sich 
doch  nicht  verkennen,  dass  in  der  Auswahl  der  Antworten  scheinbar 
eine  Absichtlichkeit  zu  Tage  tritt,  mit  welcher  an  der  sich  darbietenden 
richtigen  Antwort  vorbeigegangen  und  eine  falsche  gewählt  wird,  die 
jeilem  Kinde  als  solche  leicht  erkennbar  ist.  Der  Verdacht  der  Simu- 
lation liegt  um  so  näher,  als  es  sich  in  allen  Fällen,  die  ich  beobachtet 
habe,  um  criminelle  Individuen  handelt,  um  Personen  also,  die  (mit  einer 
Ausnahme)  aus  der  Untersuchmigshaft  in  die  Anstalt  gebracht  worden 
waren,  deren  angebliche  Krankheitsäusserungen  natürlich  auf  ihre  Wahr- 
haftigkeit erst  angesehen  werden  müssen. 

Neisser  hat  in  der  Vierteljahrsschrift  für  gerichtliche  Medicin,  Jahr- 
gang 18M,  einen  Fall  veröffentlicht,  der  genau  diese  Erscheinung  dar- 
bot, mui  hat  ihn  als  Simulation  bei  einem  allerdings  anderweit  geistes- 
kranken Individuum  angesprochai.  Er  nahm  an,  dass  es  sich  um  die 
bekannte  Uebertreibung,  in  die  so  leicht  Personen  verfallen,  die  ohne 
Kenntniss  der  wirklichen  Krank  hei  tsäusserung  Geisteskrankheit  zu  simu- 
linni  suchen,  indem  sie  meinen,  der  Geisteskranke  ergehe  sich  in  den 
unxsinuigsten  Reden  und  entbehre  der  einfachsten  Kenntnisse,  die  er 
früher  hososson  hat. 

IHetz  beschrieb  in  der  Zeitschrift  für  Psychiatrie,  LHI.  1,  einen 
Fall    von  ^Simulation   von  Geistesstörung",    der  die  wesentlichen  Zuge 
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mit  meinen  Fällen  gemein  hat,   als  Simolatioa  mir  aber  troti  der  ge- 
oanmi  Beschreibimg  und  Analyse  zweifelhaft  geblieben  ist. 

Ich  habe  mich  nicht  daron  übeneogen  k&nnen,  daas  in  meinen 
Fällen  Simulation  vorlag,  bin  vielmehr  der  Ansicht,  dass  es  sich  am 
dne  Erscheinung  handelt,  die  bei  einer  bestimmten  Art  von  Krankheit 
als  Theii  des  Krankheitsbildes  öfter  wiederkehrt.  Um  dies  begründen 
XU  können,  muss  ich  Ihnen  meine  Krankheitsfälle  in  ihren  allgemeinen 
and  gemeinsamen  Züg^i  beschreiben.  Dass  es  sich  mn  wirkliche  Kranke 
gehandelt  hat,  darüber  besteht  nicht  der  mindeste  Zweifei ;  nur  das  kann 
fraglich  sein,  ob  nicht  neben  der  Geisteskrankheit,  wie  in  dem  Neisser- 
sehen  Falle,  Simulation  bestanden  hatte. 

In  ihrem  äusseren  Verhalten  boten  die  Kranken  das  Bild  dar, 
weiches  wir  an  den  acut  hallucinatorisch  Verwirrten  au  sehen  gewohnt 
sind.  Alle  waren  mit  HaUucinationen  behaftet,  und  zwar  im  Bereiche 
des  Gesichts-  und  des  Gehörssinnes.  Es  war  dies  zunächst  ersicht- 
lich ans  ihrem  Benehmen,  das  grossentheils  als  directe  Reaction  auf 
die  äusserst  lebhaften  Sinnestäuschungen  sich  darstellte  oder  als  Affect- 
äiisserung  sich  darstellte,  die  gleichfalls  mit  Sinnestäuschungen  in  Be- 
nehong  stand. 

Ein  Kranker  war  äusserst  lebhaft,  sprang  viel  aus  dem  Bett,  nahm 
eine  GefechtssteUung  ein,  streckte  den  Arm  vor  wie  zum  Schiess^'u, 
sturste  plötzlich  davon,  um  hinter  dem  Bett  Deckung  zu  suchen,  ver- 
kroch sich  ein  anderes  Mal  unter  seiner  Matratze  und  sprach  bei  alk-n 
diesen  Gelegenheiten  viel  von  dem  Kampfe  mit  Kosaken,  von  Jagden 
und  dergleichei.  Zu  anderen  Zeitei  war  er  ruhiger,  lag  da  mit  stierem 
Blick,  wie  traumverloren,  ohne  an  den  Vorgangen  seiner  Umgebung 
irgendwie  theilzunehmen.  Sein  Gesicht,  blass  und  abgemagert,  mit  deut- 
lichen Spuren  tiefer  Erschöpfung,  drückte  in  seinen  starren  Zügen  den 
lebhaften  Affect  der  Spannung,  der  Angst,  der  Unsicherheit  aus.  Dies 
Alles  in  einer  Weise,  die  absolut  nicht  den  Eindruck  der  Absichtlich- 
keit oder  des  Gemachten  erwecken  konnte.  Er  war  offenbar  von  «Keinen 
HaUucinationen  vollständig  in  Anspruch  genommen  und  ausser  Stande, 
sich  von  seinem  augenblicklichen  Aufenthaltsorte,  von  dem  Charakter 
seiner  Umgebung  und  seiner  Lage  Rechenschaft  zu  geben.  Er  war  auch 
über  die  Zeit  im  Unklaren.  Fragen,  die  man  an  ihn  richtete,  wurd^-n 
\ielfach  überhört,  mir  langsam  aufgefasst,  wie  mit  grosser  Zerstreut- 
heit beantwortet.  Die  Erwähnung  der  wirklichen  Verhältnisse  des 
Kranken,  seiner  Verwandten,  seiner  wirthschaftlichen  Lage,  der  Anklage, 
die  geg^i  ihn  vorlag  und  der  starken  Verdachtsmomente,  alles  das  be- 
rthrte  den  Krankoi  nicht  im  allermindesten.  Es  war,  als  ob  man  von 
gsuiz  fremden  Dingen  ihm  erzähle,  und  er  gamicht  darauf  höre. 
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Ein  anderer  Kranker  bot  äusserlich  ein  vom  ersten  sehr  verschiedenes 
Bild.     Er  lag  regungslos  in  seinem  Bett,  die  weitgeOifneten  Aogen  mit 
weiten  Pupillen  stier  nach  der  Decke  gerichtet;  oder  er  sass  in  seinem  Bett, 
vor  sich  hinschauend  und  nur  wie  in  grösster  Angst,  zaghaft  ein  wenig 
um  sich  schauend,  er  fragte  nichts,  verlangte  nichts,  verhielt  sich  völlig 
passiv;    der  Ausdruck  der  Befangenheit  steigerte  sich,    wenn   er  ange- 
redet wurde;  auf  Fragen  antwortete  er   langsam,   zögernd   und  wurde, 
wenn  man  ihn  über  die  Unsinnigkeit  seiner  Antworten  bedrängte,  etwas 
mürrisch  und   ärgerlich,   wurde   roth   im  Gesicht   und    änderte  seinen 
Ausdruck;    wenn   man   ihn  kurz  hinter  einander   besuchte,   so   sah   er 
Einen  wie  erstaunt  an  und  wollte  nicht  wissen,  dass  man  schon  einmal 
bei  ihm  gewesen  war,   auch  wenn  man  vorher  schon   ein   längeres  Ge- 
spräch mit  ihm  gefuhrt  hatte.    Die  Erwähnung  des  Verbrechens,  dessen 
er    beschuldigt   war,    die  Erinnerung   an    seine  Familie,    rief  nicht  die 
leiseste  Bewegung  bei  ihm  hervor,    sie  schienen  ihm  vollständig   fremd 
zu  sein.     Er  war  im  Irrthum  über  den  Ort,  wo  er  sich  befand,  über  die 
Zeit  und  die  Dauer  seines  Anstaltaufenthaltes,   den   er   inuner   auf  ein 
bis  zwei  Tage  angab.     Die  Personen  seiner  Umgebung,    die  ihm  früher 
gänzlich  unbekannt  waren,  belegte  er  auf  Befragen  mit  den  gangbarsten 
Namen,  wie  Müller,  Schulze,  Lehmann.     Einen  vorgehaltenen  Schlüssel 
bezeichnete  er  als  Revolver,    meinte,    er  sei   aus  Silber   gefertigt;   Uhr 
und  Kette  benannte  er  richtig,  las  aber  die  Zeit  falsch  ab:  anstatt  halb 
zehn  —  fünf  Uhr  früh.     Vorgeschriebene  Buchstaben  las  er   zum  Theil 
unrichtig,  so  z.  B.  e,  u,  a,  n   gleichermassen  für  e,  s  und  r  für  i  und 
t  für  f.    Aufgefordert,  die  Zeitung  vorzulesen,  las  er  sinnlos:  Bismarek, 
König  Albert,  Rothschild,  Geld,  Strehlen,  Bismarek,  Rothschild,  Majestät, 
Geheimcabinet,    immer   dieselben  Worte   in   verschiedener  Reihenfolge. 
Eine  Stunde  später  allerdings  las   er   bei   der  Geschmacksprüfung  die 
Namen  der  verschiedenen  Qualitäten  richtig.     Einen  Thaler,    ein  Mark- 
stück, ein  Fünfzigpfennigstück  bezeichnete  er  gleichmässig  als  eine  Mark. 
Einen  Fünfmarkschein   erklärte   er   für   lithographirtes   Papier,    dessen 
Werth  er  nicht  kennen   wollte.      Später   las    er   allerdings    die   aufge- 
druckte 5,  erkannte  dann  auch  das  Fünfzigpfennigstück  und  den  Thaler 
ihrem  richtigen  Werthe  nach. 

Was  sein  ängstlich  starres  Wesen  vermuthen  Hess,  bestätigte  er 
auf  Befragen,  dass  er  nämlich  Sinnestäuschungen  hatte.  Schwarze  Ge- 
stalten umflatterten  und  bedrohten  ihn,  pfeifend  und  winkend.  Vor- 
übergehend hatte  er  während  der  Unterhaltung  ein  kleinschlägiges 
Zittern  der  Hände  und  Beine.  Ein  anderes  Mal  war  er  in  massigem 
Grade  kataleptisch,  indem  er  die  Arme  und  Finger  minutenlang  in  bi- 
zarren und  schwierigen  Stellungen  beharren  Hess,    die    man   ihnen   ge- 
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geben  hatte.    Aach  das  Bein  hielt  er  einige  llinaten   ohne  jede  sicht- 
liche Anstrengung  gestreckt  in  der  Luft,  nachdem  es  eilioben  worden  war. 

Ein  dritter  Kranker  machte  einen  viel  freieren  Eindruck.  Im  Bette 
gehalten,  beklagte  er  sich  fortwährend,  dass  er  nicht  aufstehen  dürfe, 
schaute  frei  und  unbefangen  um  sich,  verrieth  weder  Angst  noch  einen 
sonstigen  Affect  und  antwortete  auf  alle  Fragen  viel  prompter  als  die 
beiden  anderen  Kranke.  Auch  er  machte  fiber  Ort  und  Zeit  ganz 
falsche  Angaben  imd  verhielt  sich  in  den  Antworten  inhaltlicb  wie  die 
übrigen.  In  der  Anstalt  zwar  sind  Hallucinationen  bei  ihm  nicht  be- 
obachtet worden;  dagegen  hat  er  in  der  Untersuchungshaft  sehr  lebhaft 
ober  schwarze  Männer  geklagt,  die  zu  mehreren  ihn  besuchten  und  mit 
Flinten  bewafihiet,  auf  ihn  eindrangen,  und  hat  wiederholt  verlangt, 
dass  ihm  eine  andere  Zelle  angewiesen  werde.  Von  dem  Gegenstand 
der  Anklage  wollte  er  nichts  wissen,  dagegen  beschuldigte  er,  wie  er 
schon  vor  dem  Untersuchungsrichter  und  in  der  Haft  gethan  hatte,  sich 
selbst,  ohne  übrigens  dabei  auffällige  Erregung  zu  zeigen,  mehrerer 
Mordthaten,  deren  Ausführung  nach  Ort  und  allen  Neb^iumständen  er 
ganz  genau  beschrieb;  unter  anderm  wollte  er,  über  die  Schandauer 
Brücke  fliehend^  seine  Kinder  in  die  Elbe  geworfen  haben.  Alle  diese 
Mordthaten  waren  Phantasiegebilde.  Die  Angaben,  die  er  über  sein  Alter, 
seine  Familie,  die  Zahl  seiner  Kinder  machte,  waren  falsch. 

Die  drei  Fälle,  die  ich  hier  nach  dem  Zustandsbilde  der  ersten 
Tage  skizzirt  habe,  unterscheiden  sich  dem  Grade  nach  in  der  Trübung 
des  Bewusstseins.  Der  erste  machte  den  Eindruck  der  Benonunenheit 
nnd  starker  Inanspruchnahme  durch  Sinnestäuschungen.  Der  zweite 
machte  noch  den  Eindruck  völliger  Hemmung,  der  dritte  schien  seinem 
Bewusstsein  nach  völlig  klar. 

Alle  Kranken  dieser  Art  hatten  während  der  Dauer  des  beschrie- 
benen Zustandes  stark  ausgesprochene  hysterische  Stigmata:  weit  aas- 
gedehnte Analgesie,  in  einem  Falle  über  den  ganzen  Körper  und  über 
die  Zunge  verbreitet,  sodass  die  tiefsten  Nadelstiche  nirgendwo  eine 
Schmerzempfindung  hervorriefen.  In  anderen  Fällen  war  diese  Störung 
bei  functioneller  Abgrenzung  über  weite  Strecken  ausgedehnt;  in  einem 
Falle  neben  Partieen,  die  stark  überempfindlich,  schon  bei  Berührung 
mit  der  Nadel  Schmerzempfindungen  vermittelten,  wobei  die  Zonen  an 
verschiedenen  Tagen  stark  wechselten. 

In  allen  Fällen  trat  nach  wenigen  Tagen  eine  überraschende  Aende- 
nmg  des  ganzen  Krankheitsbildes  ein:  die  Kranken  erschienen  völlig 
frei  nnd  klar  in  ihrem  Bewusstsein,  waren  verwundert  über  ihren  Auf- 
enthalt in  der  Anstalt,  fragen,  wie  sie  dahin  gekommen  seien  und  gaben 
mit  dem    überzeugenden  Ausdruck   der  Aufrichtigkeit    an,   von  Allem, 
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was  in  einem  kürzere  oder  längeren  Zeitraum  mit  ihnen  voi^gangen 
war,  nichts  zu  wissen.  Sie  beantworteten  alle  Frag^,  die  an  sie  ge- 
richtet wurden,  nach  dem  Stand  ihrer  Kenntnisse  richtig,  wussten  von 
den  albernen  Antworten,  die  sie  früher  g^eben  hatten,  nichts  und  er- 
schienen verwundert  und  ungläubig  über  die  Erzählung,  die  man  ihnen 
davon  gab. 

Während  dieser  Zeit  zeigten  sie  ein  unbefangenes,  natüriiches  Be- 
nehmen, waren  über  ihre  wirklieben  Verhältnisse  im  Klaren,  sprachen 
über  ihre  Strafangelegenheit  imd  vertheidigten  sich  ganz  in  der  Art, 
wie  sie  es  bisher  vor  dem  Untersuchungsrichter  gethan  hatten.  Zugleich 
mit  dem  Eintritt  dieser  Klarheit  waren  die  hysterischen  Gefuhlsstö- 
rungen  vollständig  geschwunden.  Bei  mehreren  der  Kranken  hielt 
dieser  Zustand  der  Klarheit  nicht  an,  sondern  wurde  periodisch  unter- 
brochen von  Zeiten  starker  Gemüthsverstimmung,  in  welchen  unter 
Wiederkehr  von  Sinnestäuschungen  und  W^iedereintritt  hysterischer  Ge- 
fühlsstörungen  auch  wieder  Anklänge  an  die  früher  beschriebene  Reac- 
tion  auf  elementare  Fragen  beobachtet  wurden. 

Gemeinsam  war  allen  Fällen,  dass  der  Erkrankung  Schädlichkeiten 
vorausgegangen  waren,  die  erfahningsgemäss  als  stark  wirkende  Krank- 
heitsursachen betrachtet  werden;  die  Erblichkeit  spielte  keine  Rolle,  da- 
gegen standen  drei  unter  dem  Einfluss  kürzerer  oder  längerer  Unter- 
suchungshaft. In  einem  Falle,  dem  zuerst  skizzirten,  war  ein  Jahr  vor- 
her ein  schwerer  Typhus  mit  langdauernder  Reconvalescenz  und  psy- 
chischer Veränderung  voraufgegangen;  wirtfaschaftliche  Sorgen  und  arge 
Bedrängnisse  hatten  zum  Verbrechen  geführt.  In  zwei  Fällen  waren 
Kopfverletzungen  vorausgegamgen,  einmal  durch  Platzen  einer  Dyna- 
mitpatrone,  ein  andermal  durch  Auffliegen  eines  Steins  bei  einer  Spren- 
gung, beide  Male  mit  Bewusstlosigkeit  und  den  Erscheinungen  starken 
Shocks. 

Wenn  ich  nach  dieser  Skizzirung,  ohne  auf  eine  Menge  von  kleineren 
Zügen  einzugehen,  die  den  einzelnen  Fällen  neben  dem  Individuellen 
noch  mehr  das  Gepräge  des  erfahrungsmässig  Feststehenden  geben,  wenn 
ich  hiemach  die  skizzirten  Fälle  als  Fälle  zweifelloser  Krankheit  be- 
zeichne, so  glaube  ich  dabei  Bedenken  nicht  zu  begegnen.  Ausser 
der  Uebereinstimmung,  welche  sie  mit  ganz  unverdächtigen  Kranken 
zeigen,  fallt  der  unmittelbar  überzeugende  Eindruck  in's  Gewicht,  den 
die  Knuikheitsäusserungen  auf  den  erfahrenen  Beobachter  machm:  in 
keinem  Punkte  haben  meine  Kranken  den  Verdacht  des  Gemachten, 
des  Gekünstelten  erwecken  können,  ausser  dem  einen,  mehrfach  betonten 
mid  ich  komme  nun  zu  der  Frage,  ob  die  eigendiümlicfae  Reactions- 
weise,    die   sie  zeigten,   für  sich  betrachtet,   als  simuÜrt  oder  als  edit 
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nxusehen  ist.  Auch  hier  kommt  dem  Eindruck,  den  die  Personen  auf 
dm  erfahrenen  Beobachter  machen,  zweifellos  ein  Gewicht  zu.  Ich  muss 
sagen,  dass  ich  niemals  den  Eindruck  gehabt  habe,  als  ob  die  Kranken 
mich  zu  täuschen  versuchten.  Sie  machten  niemals  spontane  alberne 
Bemerkungen,  nur  gefragt,  kamen  sie  damit  heraus  und  oft  genug 
zeigten  sie  deutlich,  wie  lästig  ihnen  wiederholte  Prüfungen  waren. 
Sie  erschienen  unwillig  darüber,  dass  man  ihre  Antworten  als  falsch 
ond  einfUtig  und  sie  selbst  als  dumm  und  albern  bezeichnen  wollte, 
während  sie  überzeugt  schienen,   dass  das,  was  sie  sagten,  richtig  sei. 

Habe  ich  mich  so  dem  unmittelbaren  Eindruck  nicht  entziehen 
können,  dass  es  sich  hier  um  echte  Krankheitsäusserungen  handelte,  so 
bin  ich  darin  bestärkt  worden  durch  den  plötzlichen  Wechsel  des  Ge- 
sammtbildes,  das  die  Kranken  darboten,  diu'ch  den  Eintritt  einer  Er- 
innerungslücke für  eine  bestimmte  Episode  unter  gleichzeitiger  Wieder- 
kehr der  Erinnerung  für  die  frühere,  normale  Zeit.  Mit  einem  Wort, 
durch  eine  Combination  von  Krankheitserscheinungen,  die  auch  sonst  vor- 
kommt und  deren  Simulation  bei  psychiatrisch  Ungebildeten  im  höchsten 
Grade  unwahrscheinlich  ist.  Der  wechselnde  Bewusstseinszustand  mit 
Erinnerungsdefecten  ist  charakteristisch  für  die  acute  hysterische  Geistes- 
störung. In  meinen  Fällen  traf  er  zusammen  mit  den  zweifellos  echten 
Symptomen  der  Hysterie.  Dieses  Zusammentreffen  halte  ich  für 
ausserordentlich  bedeutungsvoll  und  für  wesentlich.  Es 
kennzeichnet  geradezu  den  Gesammtzustand  als  hysteri- 
schen Dämmerzustand.  Die  hysterische  Natur,  oder  sage  ich  rich- 
tiger die  hysterischen  Erscheinungen,  die  manche  Fälle  von  Gefäng- 
nisspsychose  begleiten  mögen,  sind  mir  früher  entgangen.  Sie  sind 
auch,  soviel  ich  sehe,  von  Andern  nicht  beobachtet  worden.  Neisser 
wenigstens  sagt  in  seinem  angeführten  Aufsatz  nichts  darüber,  ob  er 
Untersuchungen  in  dieser  Richtung  angestellt  hat.  Ich  vermuthe,  dass 
das  nicht  der  Fall  war. 

In  Dietz's  Fall  bestanden  hartnäckige  Lähmung  und  Sensibilitäts- 
stönmgen,  die  ich  im  Gegensatze  zu  Dietz  nicht  für  simulirt  halten 
kann,  sondern  als  hysterisch  auffasse. 

Ich  bin  nun  weit  davon  entfernt,  anzunehmen,  dass  diese  Störung 
mit  der  Erkenn tniss  ihrer  hysterischen  Natur  aufgeklärt  sei,  ich  bin 
vielmehr  auch  jetzt  durchaus  im  Unklaren  darüber,  wie  sie  zu  Stande 
kommt,  ob  sie  ein  Ausdruck  der  in  ihrer  zeitlichen  Ausdehnung  über- 
aus wechselnden  Zerstreutheit  der  Hysterischen  ist,  oder  ob  sie  mit  den 
localisirten  Amnesieen  der  Hysterischen  zusammenhängt,  wie  sie  von 
Jan  et  beschrieben  worden  sind.  Ich  muss  aber  daran  erinnern,  dass 
wir  noch  lange  nicht  alle  Elementarstörungen  kennen,   die   der   hystc- 
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und  dass  insbesondere  unsere  Kt 
!  hysterischen  Dämmerzustandes  noc 
I  nur  daran  erinnern,  dass  viele  t 
^□,  au  deren  Realität  zur  Zeit  kei 
Is  gemacht,  als  simnlirt  angesehen  i 
en  wurden.  Bin  unbefangenes  Studi 
atität  den  Weg  gebahnt.  So  dür 
erungen  von  Kranken  gegenflbersteb 
ielbewusster  Täuschung  machen,  ni( 

lächein  genügt  auf  alle  Fälle  nie 
rechtfertigen. 


XXV. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Giessen  (Prof.  Sommer). 

Ein  Apparat  zur  Auslösung  optischer  Beize. 

Von 
Dr.  Augnst  Alber 

in  GieMen« 

(Mit  3  Holzschnitten.) 

in  Folgendem  soll  kurz  ein  Apparat  beschrieben  werden,  dessen  An- 
wendung auf  dem  Gebiete  der  Psychophysik  von  manchem  Vortheil 
sein  wird. 

Seine  Entstehung  verdankt  derselbe  dem  Bestreben,  eine  fortlau- 
fende Reihe  von  optischen  Eindrücken  ohne  die  Störungen,  welche  sich 
bei  den  seither  verwendeten  Apparaten  geltend  gemacht  haben,  zur  Prü- 
fung von  Associationen  verwerthen  zu  können  i). 

Der  Apparat,  welcher  zuvor  von  mir  in  dem  psychophysischen 
Laboratorium  der  Klinik  verwendet  worden  war,  war  der  von  Römer 
in  dem  4.  Heft  des  I.  Bandes  der  psychologischen  Arbeiten  von  Krae- 
pelin  beschriebene  und  hauptsächlich  in  Heidelberg  verwendete. 

Obgleich  ich  die  von  Ziehen 2)  gegen  denselben  geäusserten  Be- 
denken nur  zum  Theil  anerkennen  kann,  so  blieb  für  mich  immerhin 
als  das  störendste  Moment  bei  seiner  Handhabung  das  von  ihm  ver- 
ursachte Geräusch  und  die  Nothwendigkeit  des  Kartenwechsels  nach 
jedem  Versuch. 

Indem  ich  mein  Bestreben  darauf  richtete,  letztere  zwei  Factoren 
zu  eliminiren,  entstand  der  Entwurf  zu  einem  neuen  „K  a r  t  e  n  w  e  c  h  s  e  1  - 
apparat",  welcher  in  der  Folge  ausgeführt  wurde. 


1)  Der  Apparat  wurde  von  dem  Mechaniker  der  Klinik,  Herrn  Hempel, 
aosgefährt. 

2)  Confer.  Zeitschrift  für  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane. 
Bd.  XIV.  S.  286. 
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Dr.  August  Alber, 


Dieser  Apparat  besteht  aus  vier  Haupttheilen : 

1.  der  Vorrichtung  zur  Aufnahme  der  Karten; 

2.  der  Vorrichtung  zum  Vorwärtsschieben  derselben  (Feder); 

3.  der  Vorrichtung,   welche  bezweckt,    die  vorderste  Karte  zum 
Verschwinden  und  die  nächste  zum  Erscheinen  zu  bringen; 

4.  der  Vorrichtung  zur  Erzeugung  eines  elektrischen  Kontakts  im 
Moment  des  Erscheinens  der  jeweiligen  Reizkarte. 

Punkt  1  (cfr.  Figur  1)  erfüllt  ein  rechtecktiger,  mit  Deckel  ver- 
sehener Kasten  a,  welcher  an  seiner  Vorderseite  (Stirnplatte)  b  einen 
Ausschnitt  c  zur  Sichtbarmachung  der  Karten  trägt  i).    Befestigt  ist  der 


Figur  1.    Seitenansicht. 


1)  Die  Grösse  der  Karten  betragt  111  :  54  Mm.,  die  des  Ausschnittes  der 
Stirnplatte  90 :  20  Mm.,  der  Kasten  selbst  fasst  oa.  200  Karten. 
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Kasten   vorae  an  der  Stirnplatte,   hinten   wird    er    durch    eine   kleine 
Siale  (s)  gestützt. 

In  diesem  Kasten  und  hiermit  komme  ich  zu  Punkt  2  werden  die 
Karten  gegen  die  Stimplatte  gedrückt  und  zugleich  vorwärts  geschoben 
durch  eine  Spiralfeder  d  (cfr.  Figur  2),  die  ihrerseits  wiederum  an  der 


Figur  2.    Längsschnitt. 

abnehmbaren,  mit  Bajonettverschluss  versehenen  Rückwand  desselben  e 
befestigt  ist. 

um  die  benutzte  Karte  zu  entfernen  und  eine  neue  an  ihrer  Stelle 
sichtbar  zu  machen,  dient  die  Vorrichtung  3. 

Dieselbe  besteht  (cfr.  Figur  3)  aus  einem  Rahmen  oder  Schlitten  f, 
welcher  in  zwei  Leisten  gg,    die   an  der  Innenseite  der  Stirnplatte  be- 
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Figur  3.    Hinteransicht. 

festigt  sind,  auf  und  abgeleitet.  An  der  unteren  Hälfte  trägt  derselbe 
eine  Platte,  welche  den  Ausschnitt  c  verdeckt,  sobald  der  Apparat  zum 
Experiment  fertig  ist,  an  seiner  oberen,  ausgeschnittenen  2  Yorsprünge, 
welche  die  gebrauchte  Karte  erfassen  und  durch  einen  an  dem  Boden 
des  Kastens  angebrachten  Schlitz  her  ab  werfen. 

Bewegt  wird  der  Rahmen  (cfr.  Figur  1)  durch  einen  ungleicharmi- 
gen Hebel  h,  dessen  langer  Arm  h''  vermittelst  Chamiergelenken  an 
dem  Rahmen  befestigt  ist,  dessen  kurzer  Arm  h'  durch  eine  kräftige 
Spiralfeder  i  in  Bewegung  gesetzt  wird. 

In  seiner  Lage  erhält  diesen  Rahmen  eine  Stahlfeder  k,  welche  mit 
einem  Keilvorsprung  1  versehen,  in  einen  zweiten  Keil  m  in  der  Mitte 
des  Rahmens  eingreift  und  letzteren  dadurch  festhält,  wenn  der  Apparat 
gespannt  ist,  d.  h.  der  kurze  Hebelarm  (h')  unten  steht. 

Der  elektrische  Kontakt  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  zwei,  je 
auf  einer  Seite  des  Rahmens  befindliche  gebogene  Stifte  nn  (cfr.  Fig.  3) 
beim  Heruntergleiten  des  letzteren  in  dem  Augenblick  eine  stromlei- 
tende Feder  o  berühren,  in  welchem  das  Wort  in  dem  Ausschnitt  der 
Stirnplatte  sichtbar  wird. 
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Um  Geräusche  bei  der  Handhabung  des  Apparates  möglichst  aus- 
zuschalten, ist  am  Boden  des  Brettes,  auf  welches  er  aufgesetzt  ist,  ein 
Stück  Weichgummi  p  angebracht,  auf  das  der  Hebel  h"  bei  dem  Herab- 
werfen der  Karte  aufschlägt. 

Die  Bedienung  des  Apparates  gestaltet  sich  demnach  folgender- 
massen: 

Der  Deckel  und  die  Rückwand  des  Kastens  werden  abgenommen 
und  nach  Einlegung  der  Karten  wieder  eingefügt. 

Der  kurze  Hebelarm  wird  abwärts  gezogen,  dadurch  der  gleitende 
Rahmen  nach  oben  gebracht  und  die  Feder  i  angespannt,  wobei  die 
beiden  Keile  des  Rahmens  (ra)  und  der  Stahlfeder  (1)  in  einander  ein- 
greifen. 

Zum  Sichtbarmachen  der  Karte,  auf  welcher  sich  das  Reizmoment 
in  Form  eines  Wortes,  einer  Farbe,  einer  Rechenaufgabe  etc.  befindet, 
ist  es  nunmehr  erforderlich,  die  den  keilförmigen  Vorsprung  tragende 
Stahlfeder  k  (cfr.  Figur  3)  mittelst  einer  Schnur  oder  Saite  von  dem 
Keil  des  Rahmens  abzuziehen,  durch  welche  Manipulation  letzterer  der 
Wirkung  der  Feder  i  ausgesetzt  und  nach  abwärts  gerissen  wird.  Er 
nimmt  während  dieser  Bewegung  die  vorderste  Karte  mit,  und  es  er- 
scheint im  Ausschnitt  die  nächstfolgende. 

Was  mich  hauptsächlich  bestimmte,  den  Apparat  auf  diese  Weise 
verhältnissmässig  einfach  zu  konstruiren  i)  war  das  Bestreben,  ihn  nicht 
nur  im  psychophysischen  Laboratorium  in  Verbindung  mit  dem  Chrono- 
skop  gebrauchen  zu  können,  sondern  auch  die  Möglichkeit  zu  haben, 
mit  ihm  an  anderen  Orten  zu  experimentiren  (selbstverständlich  dort 
mit  Verzicht  auf  eine  genauere  Zeitbf^stimmung). 

Im  Laboratorium  selbst  functionirte  er  (auch  in  Bezug  auf  die  Reac- 
tionszeiten  von  associativen  Vorgängen)  mit  genügender  Exactheit,  und 
ich  habe  ihn  mit  Vortheil  zu  längeren  Versuchen  mit  Reihen  von  ein- 
fachen Reizversuehen  aus  bestimmten  psychischen  Kategorien,  welche 
nach  Auswahl  von  Herrn  Prof.  Sommer  zugleich  in  Form  von  Sche- 
maten  zur  Untersuchung  klinischer  Fälle  verwendet  werden,  benutzt. 


1)  Wie  mir  von  Herrn  Professor  Kraepelin  mitgetheilt  wird,  hat  Herr 
Mechaniker  Runne  in  Heidelberg  einzelne  Modificationen  an  meinem  Apparat 
angebracht. 
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XXVI. 
Zur  Theorie  des  Gedankenlautwerdei 


Prof.  Dr.  X,  Craaer 


In  sciiiom  Aufi^itie  „über  das  Hören  der  eigenen  Gedatüccs 
Bechterew''  .Kramer  erklärte  das  Hören  des  eigenen 
ilun-h  Rciiuii^  de:^  Mu:-kel3pparates  der  Rede.^ 

Ich  st'he  daraus,  da:^  Bechterew  meine  neuere  Public 
dit'M'ii  Oe^n$iand->.  in  welcher  ich  auch  die  Wortk  lang  bilde) 
Thi'il  der  Fülle  von  Gedankenlautwerden  lu  ihrem  Recht« 
l:)£<$e.  ent^n£^>n  ist.  Ii'h  will  dabei  nicht  unerwähnt  lassen 
die  di^^'ni  Auf&tiie  lu  Grunde  liegenden  Anschauungen  her 
in  cinoui  im  psvchi.i irischen  Verein  in  Berlin  am  16.  Dec«i 
in'tiultoneti  \  ortra^  ausgesprochen  habe,  und  dass  ich  ebeni 
weis  gerülirt  habe,  doss  auch  ohne  Vrortklangbilder  ein 
fiin'Hi'n  GtHi:inki'n  möirlich  ist.  Was  die  klinische  Bedeutur 
danken laiitwerdeiis  betrifft,  so  bin  ich  bereits  im  Jahr«  1889' 


1\  B.-.-h!erew.  Pic?«  .Archiv  Bd.  30.  Hell  1. 

^■i  Cranif  r,  l>l>?r  Sinnesiäujchnniren  bei  Geisleskranken, Ta 
eic.  .li,'s,'s  Avh.  B.\.  ^8.  Heft  3. 

:V\  CramiT,  [>i«  H.^Uudn.M Jonen  im  Huskelsinn,  Monograph 
i.  B.,  .-^iobi-k.  INV.». 
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lieh  darauf  eingegangen  und  hat  auch  Klinke^)  in  mehreren  Publica- 
tionen  sich  eingehend  damit  beschäftigt. 

Dass  Bechterew  diese  Publicationen  oitgangen  sind,  ist  bei  ihm 
als  Ausländer  und  bei  der  überreichen  Production  literarischer  Erzeugnisse 
leicht  verständlich. 

Es  geht  aber  wohl  aus  dieser  kurzen  Mittheilung  wie  auch  aus 
dem  Aufsatz  Koppen 's  her\'or,  dass  das  Gedankenlautwerden  sich 
schon  längere  Zeit  der  Beachtung  wenigstens  von  Seiten  der  deutschen 
Psychiater  erfreut. 


1)  Klinke,    Ueber  das  Symptom   des   Gedankenlautwerdens.     Dieses 
Archi?.  Bd.  26.  Heft  147  etc. 
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XXVII. 

Bericht  über  die  IL  Yersammlung  der  Yereinigung 

mitteldeutscher  Psychiater  und  Neurologen  in 

Halle  a.  S.  am  24.  October  1897. 

Anwesend  sind  die  Herren: 

Alzheimer-Frankfurt  a.    M.,   Arnemann-Zschadrass,    Balser- 
Köppelsdorf,  Bartels-Ballenstedt,  Bernstein-Halle  a.  S.,  Bins- 
wanger-Jena,   Böhm  ig- Dresden,  Braunschweig-Halle  a.  S., 
von  Buchka-Altsch  erhitz,   Busch-Moskau,    Gramer -Göttingen, 
Eberth-Halle  a.  S.,    Eisler-Halle  a.  S.,   Fielitz-Halle  a.  S., 
Fries -Nietleben,  Gans  er -Dresden,  Geissler-Halle  a.  S.,  Geiss- 
ler-Torgau,  Genzmer-Halle  a.  S.,  Gierlich -Wiesbaden,  Gross- 
mann-Nietleben,   Günther-Zschadrass,    Haebler -Nordhaasen, 
Haenel-Halle  a.  S. ,    Haasler-Halle   a.  S.,    Haupt-Tharandt, 
Held -Leipzig,     Hempel- Halle   a.   S.,    Herting- Altscherbitz, 
Hitzig-HciUe  a.  S.,  Hoeniger-Halle  a.  S. ,  v.  Holst- Konstanz, 
Hüfl er- Chemnitz,   Jensen-Halle  a.  S.,   Juliusburger-Zscha- 
drass,  Kaiser- Altscherbitz,  Kant- Aschersleben,  Koch -Magdeburg, 
Köster  -  Leipzig,    Laudenheimer -Leipzig,     Lehmann-Ünter- 
göltzsch,  Link -Halle  a.S.,  Lippert- Friedrich  roda,  London-Halle 
a.  S.,  Margulies-Prag,  Mas  eher- Hubertusburg,  Matthes-Jena, 
Matthes-Blankenburg  a.  H.,  Mendel-Berlin,  Mos sdorf- Dresden, 
Mucha-Coswig,  N  ei  ss  er -Leubus,  Neuen  dorff-Bemburg,  Pätz- 
Altscherbitz,    Pelizaeus-Suderode  a.  H.,    Penkert- Merseburg, 
Pick-Prag,  Pieison-Coswig,  Pippow -Erfurt,  Raupach-Halte 
a.  S.,  Reineboth-Halle  a.  S.,  Reinboldt-Baden-Baden,  Risel- 
Halle  a.  S.,  Römer-Elsterberg,  Schaefer-Roda,  Schlegel-Un- 
tergöltzsch.    Schütz -Leipzig,    Seifert- Dresden,    Seiffer- Halle 
a.  S.,  de  Souza- Dresden,  Spude-Halle  a.  S.,  S tarke -Halle  a.S., 
Stegmann-Jena,     Strassner -Halberstadt,     Wallbaum*HalIc 
a.  S.,  Weber-Halle  a.  S.,  Weidhaas -Oberhof,  Wernicke-Bres- 
lau,   Windscheid-Leipzig,    Wollenberg-Halle  a.  S.,    Wull- 
stein- Halle  a.  S. 
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L  Sitzung  Yormittags  9  Uhr 

in  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik. 

Der  erste  Geschäftsführer  Herr  Geh.-Rath  Hitzig  eröffnet  die  Sitzung 
und  begrässt  die  Anwesenden. 

Die  Versammlung  wählt  zum  Vorsitzenden  Herrn  Hofrath  Binswanger, 
zu  SchriftMhrem  die  Herren  Grossmann  und  Stegmann. 

Hs  halten  sodann  Vorträge: 

1.  Herr  Hitzig  (Halle):  üeber  die  nosologische  Auffassung 
und  über  die  Therapie  der  periodischen  Geistesstörungen. 

Der  Vortragende  will  unter  periodischen  Geistesstörungen  nur  solche 
Krankheitsformen  verstanden  wissen,  die  in  ihrer  eigenthümlichen Erscheinungs- 
weise als  einfache  periodische  oder  cyklische  Psychosen  regelmässig  periodisch 
wiederkehren.  Er  bekämpft  deshalb  die  neuerdings  von  Kräpelin  aufgestellte 
Lehre,  nach  welcher  alle  Manien  und  ein  grosser  Theil  der  Melancholien,  auch 
wenn  ihnen  der  Charakter  der  Periodicitat  fehlt,  hierher  zu  rechnen  seien,  auf 
das  Entschiedenste.  Die  Anfalle  der  periodischen  Psychosen  erscheinen  auch 
unter  den  günstigsten  äusseren  Umständen  unabwendbar  auf  Grund  endogener 
Ursachen,  während  dies  bei  den  anderen  Geistesstörungen  eben  nicht  zutrifft. 
Bei  der  Frage  nach  den  endogenen  Ursachen  jener  Krankheiten  und  ihrer  thera- 
peutischen Bekämpfung  erscheint  die  Theorie  Meynert's,  dass  es  sich  dabei 
um  Krampf-  und  Lähmungszustände  der  vasomotorischen  Centren  handle,  in 
heuristischer  Beziehung  interessant,  wenn  sie  sich  auch  aus  verschiedenen 
Gründen  nicht  aufrecht  erhalten  lässt.  Nach  dieser  Theorie  würde  das  Mor- 
phium als  Goupiningsmittel  für  Excitationszustände  und  das  Atropin  als  Cou- 
pirangsmittel  für  Depressionszustände  angezeigt  sein.  Thatsächlich  leistet 
aber  das  Morphium  wenig,  während  das  Atropin  sowohl  Excitations-  als  De- 
pressionszustände nicht  nur  zu  coupiren,  sondern  sogar  gänzlich  zu  beseitigen 
vermag,  so  dass  es  sich  hierbei  um  Heilungen  dieser  bisher  als  unheilbar  an- 
gesehenen Krankheitsformen  handeln  würde.  Das  Mittel  wird  subcutan  be- 
ginnend mit  0,1 — 0,3  Mgr.  steigend  bis  1,0  Mgr.  mehrmals  täglich  unmittelbar 
ror  Beginn  der  Anfälle  angewendet  und  wochenlang  fortgegeben. 

In  einem  Falle  von  periodischer  Tobsucht  mit  kurzen  Anfallen  ver- 
schwanden die  Anfalle  nach  den  ersten  Einspritzungen  daaernd,  das  Gleiche 
traf  bei  einem  Falle  von  menstruellem  Irresein  mit  dem  Charakter  der  Manie 
ÄQ,  während  in  einem  bereits  5  Jahre  bestehenden  Falle  von  circulärem  Irre- 
sein eine  einmalige  Injectionscur  von  4  Wochen  genügte,  um  nicht  nur  den  be- 
vorstehenden melancholischen  Anfall  zu  coupiren,  sondern  auch  eine  jetzt 
ca.  2  Jahre  bestehende  erhebliche  Besserung  der  gesaramten  Psychose  herbei- 
ZQführen. 

Versuche,  die  auf  Anregung  des  Vortragenden  durch  Herrn  Prof.  Har- 
nack  begonnen  wurden  und  in  Hitzig's  Institut  fortgeführt  werden,  ergaben, 
dass   die  Gehirngefässe  unter  dem  Einflüsse  des  Atropins  bei  Steigerung  des 
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arteriellen  Druckes  an  der  allgemeinen  Gefassdilatation  theil nehmen.  Es  ist 
möglich,  dass  das  Atropin  als  eine  Art  von  Antitypicum  wirkt. 

Schliesslich  präcisirt  der  Vortragende  die  Anwendung  des  Mittels  noch 
näher  und  warnt  vor  unerfüllbaren  Hoffnungen. 

(Der  Vortrag  wird  in  extenso  in  der  Berliner  klin.  Wochenschrift  er- 
scheinen.) 

Discussion. 

Herr  Wernicke  empfiehlt  die  Versuche  mit  der  Atropinbehandlung  auf 
Fälle  circulärer  Psychose  zu  beschränken.  Ihm  stehen  eine  Reihe  von  FäUen 
periodischer  Psychose  zur  Verfügung,  theils  in  der  Form  der  zornmüthigen 
Manie,  theils  der  hyperkinetischen  Motilitätspsychose,  welche  die  gewöhn- 
lichste Form  der  Menstrualpsychose  ist,  in  denen  unter  staffelformig  ansteigen- 
dem Körpergewicht  nach  Serien  von  3—8  Anfällen  Spontanheilung  eingetreten 
ist.  Erwiesen  scheint  ihm  deshalb  nur  der  günstige  Einfluss  des  Mittels  auf 
die  circuläi'e  Psychose. 

Herr  Mendel:  Die  Mittheilungen  des  Herrn  Vortragenden  werden  Ver- 
anlassung zu  neuen  therapeutischen  Versuchen  bei  circulären  Psychosen  und 
periodischen  Formen  geben. 

Ich  selbst  habe  bei  dieser  Krankheit  im  Laufe  der  Decennien  ziemlich 
den  ganzen  Arzneischatz  durchprobirt,  ohne  dass  ich  einem  Mittel  einen  dauern- 
den Erfolg  zuschreiben  könnte.  Einzelne  Fälle  von  menstrualen  Psychosen 
heilen,  wie  ich  mit  Herrn  Wernicke  finde,  von  selbst. 

Bromkalium  in  grossen  Dosen  und  Atropin  habe  ich  ebenfalls  ver- 
sucht, letzteres  besonders  mit  Rücksicht  auf  einzelne  gunstige  Erfolge  bei 
Epilepsie. 

Die  Anwendung  des  Atropin  geschah  per  injectionem  und  andauernd. 
Einen  deutlichen  Erfolg  der  Behandlung  habe  ich  nicht  gesehen.  Dagegen 
habe  ich  bereits  früher  bei  diesen  Zuständen  Ergotin  empfohlen;  und  auch 
neuere  Erfahrungen  lassen  mich  diese  Empfehlung  aufrecht  erhalten.  Man 
darf  ja  keine  definitiven  Heilungen  erwarten,  in  vielen  Fällen  sah  ich  jedoch 
eine  günstige  Wirkung  auf  den  Verlauf. 

Herr  Hitzig:  Ich  kann  den  Einwendungen  des  Herrn  Wernicke  doch 
nicht  ohne  Weiteres  beipflichten.  Dass  ich  die  Wichtigkeit  des  Verhaltens  des 
Körpergewichts  nicht  ausser  Acht  gelassen  habe,  beweisen  Ihnen  wohl  die  aus- 
führlichen Angaben,  welche  ich  über  das  Verhalten  desselben  bei  dem  frag- 
lichen Falle  gemacht  habe.  Wenn  es  nun  während  der  Beobachtung  auch  sehr 
erheblich  anstieg,  so  war  es  doch  bei  ihrem  Beginn  mit  65  Kgr.  für  ein«n 
19jährigen  Menschen  mittlerer  Grösse  keineswegs  niedrig,  so  dass  man  daraus 
etwa  einen  erheblichen  Rückgang  der  Ernährung  als  Ursache  der  Erkrankung 
hätte  ableiten  können.  Viel  wahrscheinlicher  ist  es,  dass  der  Kranke  während 
seiner  Krankheit  an  Gewicht  verloren  hat.  üeberdies  wog  Patient  bei*  Beginn 
der  Behandlung  mit  Bromkali  mehr  als  zu  irgend  einer  Zeit  nachher  und  hatte 
gleichwohl  nachher  noch  zwei  sehr  intensive  Anfälle.  Auflallend  ist  doch  auch 
das   plötzliche  Verschwinden  bezw.  die  Besserung  der  Symptome  unmittelbar 
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nach  der  Atropinmedication,  so  dass  ich  eigentlich  nicht  recht  einsehe,  aus 
welchem  Grande  man  diese  Versuche  nicht  auch  auf  Fälle  von  einfacher  pe- 
riodischer Tobsucht  ausdehnen  soll.  Wenn  nun  Herr  Wer  nicke  ferner  die 
Ovariotomie  bei  menstruellen  Psychosen  empfiehlt,  so  möchte  ich  davor  doch 
auf  das  Dringendste  warnen.  Ich  habe  hier  in  der  Klinik  eine  junge  Dame, 
der  man  wegen  äusserst  heftiger  hysterischer  Schmerzanfalle  während  der 
Menstruation  die  Castration  empfohlen  hatte.  Ich  rieth  davon  ab,  die  Opera- 
tion wurde  aber  doch  gemacht.  Bald  darauf  brachte  man  mir  sie  wieder:  sie 
hatte  ihre  in  4 wöchentlichen  Pausen  wiederkehrenden  Schmerzanfalle  in  min- 
destens der  früheren  Heftigkeit  behalten,  ausserdem  hatte  sie  dazu  noch  eine 
hysterische  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  und  hysterisches  Erbrechen  acquirirt. 
Es  bedurfte  der  Behandlung  eines  Jahres,  um  diese  neuen  Erscheinungen  wenig- 
stens zTun  grösseren  Theil  wieder  zu  beseitigen. 

Wenn  Herr  Mendel  nun  anführt,  dass  auch  er  das  Atropin,  aber  an- 
dauernd und  vornehmlich  innerlich  gegeben,  dabei  aber  keinen  Erfolg  gesehen 
habe,  so  muss  ich  wiederholt  Gewicht  darauf  legen,  dass  meine  Versuche  so 
nachgeprüft  werden,  wie  sie  angestellt  worden  sind.  Das  Atropin  muss  also 
vor  Beginn  der  Anfälle  und  subcutan  gegeben  werden. 

2.  Herr  Bernstein:  lieber  refleotorische  negative  Schwan- 
kung des  Nervenstroms  und  die  Reizleitung  im  Reflexbogen. 

Bisher  hat  man  den  Reflexvorgang  nur  an  den  Reactionen  der  peripheren 
Oi^ane,  Muskeln,  Drüsen,  Gefässapparat  u.  s.  w.,  untersucht.  Diese  Me- 
thode, so  wichtig  sie  zur  Feststellung  der  physiologischen  Reflexfunction  ist, 
giebt  indess  noch  keinen  vollständigen  Aufschluss  über  den  im  reflectorisch 
erregten  Nerven  stattfindenden  Vorgang  und  noch  weniger  über  die  damit  ver- 
bandenen  centralen  Vorgänge.  Einen  weiteren  Schritt  auf  der  Bahn  solcher 
Untersuchungen  würde  daher  die  Beobachtung  der  reflectorischen  Zustands- 
änderang  im  Nerven  zulassen  und  da  wir  bisher  keine  anderen  mit  der  Er- 
regung unmittelbar  verbundenen  Aenderungen  in  der  Nervenfaser  zu  erkennen 
vermögen  als  die  elektrischen,  so  erscheint  zunächst  die  elektrische  Unter- 
sochnngsmethode  als  die  geeignetste. 

Die  Versuche  wurden  am  Frosch  nach  Abtrennung  des  Rückenmarks  vom 
Gehirn  an  den  Aesten  des  Plexus  sacralis  vorgenommen. 

Der  centrale  Stumpf  eines  Astes  wurde  vom  Längs-  und  Querschnitt  zum 
Galvanometer  abgeleitet,  ein  anderer  Ast  wurde  an  seinem  centralen  Stumpfe 
mit  InductionsstrÖmen  tetanisirt.  Ein  sehr  empfindliches  Spiegelgalvanometer 
nach  Deprez-d'Arsonval,  welches  von  äusseren  Störungen  ganz  frei  ist, 
zeigte  eine  negative  Schwankung  des  Nervenstroms  bis  zu  12  Skalentheilen, 
wenn  der  Ast  HI  gereizt  und  die  Aeste  I  und  II  abgeleitet  wurden.  Bei  der 
umgekehrten  Anordnung  war  die  Wirkung  eine  schwächere.  Zerstörung  des 
Rückenmarks  hob  die  Wirkung  vollständig  auf,  woraus  hervorging,  dass  keine 
Qaerleitung  oder  secundäre  Reizung  in  den  Aesten  selbst  stattfand. 

Um  zu  zeigen,  dass  auch  in  den  Nervenwurzeln  keine  directe  Ueber- 
tragung  vorhanden  ist,  musste  der  Versuch  an  diesen  selbst  angestellt  werden. 
Die  Einrichtung  wurde  so  getroffen,    dass  abwechselnd  schnell  hintereinander 
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die  vorderen  Wurzeln  abgeleitet  und  die  hinteren  gereizt  werden  konnten  und 
umgekehrt.  Nur  die  erstere  Anordnung  ergab,  wie  zu  erwarten  war,  eine  Wir- 
kung; bei  der  zweiten  blieb  der  Erfolg  aus.  Dies  ist  zugleich  ein  Beweis  da- 
für, dass  im  Reflexbogen  die  Reizleitung  von  der  vordereo  zur  hinteren  Wurzel 
an  irgend  einem  Punkte  eine  Unterbrechung  erleidet. 

Wir  wissen  zwar,  dass  Reizung  des  centralen  Stumpfes  der  vorderen  Wurzel 
niemals  von  einer  Empfindung  begleitet  ist,  aber  wir  wissen  nicht,  wo  die 
Reizwelle  im  Reflexbogen  erlischt.  Der  angestellte  Versuch  beweist,  dass  sich 
die  Reizwelle  nicht  bis  zur  hinteren  Wurzel  fortpflanzt,  dass  demnach  der 
Reflexbogen  im  Mark  an  irgend  einer  Stelle  eine  vcntilartige  Einrichtung  be- 
sitzt, welche  den  Durchgang  der  Reizwelle  nur  in  einer  Richtung  gestattet. 
Besteht  ein  einfacher  Reflexbogen  nur  aus  einem  sensibeln  und  einem  moton- 
schen  Neuron,  so  könnte  diese  Stelle  zwischen  dem  Endbäumchen  der  sen- 
sibeln Faser  und  der  motorischen  Ganglienzelle,  resp.  ihren  Dendriten, 
liegen  oder  an  dem  Ursprung  der  motorischen  Faser  in  der  Ganglienzelle. 
Weitere  Versuche  über  den  Modus  und  Rhythmus  der  reflectorischen  Reizwellen 
sind  vielleicht  im  Stande  über  diese  und  andere  Fragen  der  reflectorischen 
Reizleitung  zu  entscheiden. 

3.  Herr  Hitzig:  M.  H.,  ich  ergreife  das  Wort  ausser  der  Tagesordnung 
zu  einer  kurzen  Demonstration.  Es  handelt  sich  um  das  Gehirn  eines  46  Jahr 
alten  Arbeiters,  bei  dem  wir  einen  Hirntumor  diagnosticirt  hatten,  der  gestern 
Abend  gestorben  und  soeben  obducirt  worden  ist.  Vor  8  Jahren  hatte  er  da- 
durch eine  Kopfverletzung  erlitten,  dass  ihm  ein  Stück  eines  explodirenden 
Kessels  gegen  den  Kopf  geflogen  war;  über  irgend  welche  Kopfbeschwerden 
hatte  er  aber  später  nicht  zu  klagen.  Seine  letzte  Krankheit  begann  vor  vier- 
zehn Tagen  mit  heftigen,  pressenden  Kopfschmerzen,  welche  stets  zunahmen, 
Mattigkeit  und  Schlafsucht.  Am  8.  d.  M.  wurde  er  bettlägerig  und  begann, 
namentlich  morgens,  mit  zunehmender  Häufigkeit  zu  erbrechen.  Seit  dem 
14.  d.  M.  litt  er  an  Zucken  in  den  linksseitigen  Extremitäten,  welches  5  bis 
6  mal  täglich  auftrat  und  von  kurzer  Dauer  war.  Er  konnte  in  der  linken  Hand 
nichts  halten  und  sah  congestionirt  aus.  Seit  Beginn  der  Krankheit  fiel  er 
nach  der  Seite  und  nach  vorn,  wenn  er  nicht  gehalten  wurde.  Mit  dem  rech- 
ten Auge  soll  er  schlechter  sehen. 

Aufnahme  19.  Octobcr  1897:  Patient  ist  stark  benommen,  zeitlich,  ört- 
lich und  persönlich  nicht  orientirt.  Starke  Klopfempfindlichkeit  des  Kopfes, 
besonders  in  der  Stirngegend  beiderseits.  Passives  Beugen  des  Kopfes  nach 
hinten  stark  schmerzhaft.  Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte,  beide  reagiren 
auf  Licht  wonig,  die  rechte  fast  nicht.  Ophthalmoscopisch  (220ctober):  Venen 
geschlängelt,  links  etwas  mehr  als  rechts.  Grenzen  der  Papille  beiderseits 
nicht  ganz  scharf.    Noch  keine  deutliche  Stauungspapille. 

Händedruck  links  etwas  schwächer,  feine  Fingerbewegungen  links  unge- 
schickter. Gang  unsicher,  schleift  den  linken  Fuss  etwas.  Beim  Stehen  mit 
geschlossenen  Augen,  auch  ohne  Fussschluss,  starkes  SchvCanken  mit  Neigung 
nach  hinten  und  etwas  rechts  umzufallen.    Puls  68. 

In  der  Folge  Gähnen,  Zähneknirschen,  morgendliches  Erbrechen,  Puls- 
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T6fIaDgsamang,  in  der  Regel  60,  stärkere  Benommenheit,  Fallen, .  auch  bei 
offenen  Aogen,  nach  links  hinten.  Seit  23.  October  Coma,  schnarchende  Re- 
spiration, Cheyne-Stokes.  Spastische  Parese  im  linken  Arm,  Lähmung  des 
Men  Beines.   Abends  steigt  prämortal  die  Pulsfrequenz  auf  120. 

Die  hauptsächlich  in's  Auge  fallenden  Symptome  bestanden  in  Gleich- 
gewichtsstörung mit  Fallen  nach  hinten  und  einer  allmählig  zunehmenden 
Parese  der  linken  Extremitäten.  Wegen  des  ersteren  Symptoms  konnte  die 
Diagnose  zwischen  einem  Tumor  des  Kleinhirns  und  einem  solchen  des  Stim- 
hirns  schwanken.  Sie  wissen,  dass  in  neuerer  Zeit  namentlich  L.  Bruns  die 
Aofinerksamkeit  auf  das  Vorkommen  von  Gleichgewichtsstörungen  bei  Stirn- 
himtnmoren  gelenkt  hat.  Die  letztere  Symptomengruppe  deutete  in  der  That 
aaf  den  frontalen  Sitz  hin,  so  dass  wir  die  Diagnose  auf  einen  rechtsseitigen 
Tumor  des  Stirnhirns  stellten. 

Das  vor  uns  liegende,  unzerschnittene  Gehirn  zeigt  eine  deutliche  Yolums- 
vennehrnng  und  Abplattung  der  Windungen,  vornehmlich  in  der  Stirngegend. 
Ich  lege  einen  Frontalschnitt  durch  beide  Himhälften,  unmittelbar  vor  den 
Central  Windungen.  Es  ergiesst  sich  eine  grosse  Menge  einer  gelbbräunlichen, 
dünnen  Flüssigkeit  aus  einer  apfelgrossen  Cyste  des  rechten  Stimhirns. 

Nachtrag:  Die  spätere  Untersuchung  ergab,  dass  die  Cyste  aus  einem 
eingeschmolzenen,  weichen  Rundzellensarcom  hervorgegangen  war.  Sie  reichte 
in  sagittaler  Richtung  nach  vom  bis  1  Ctm.  von  der  Spitze  des  Stirnlappens 
und  nach  hinten  bis  in  die  Ebene  der  vorderen  Centralwindung,  in  frontaler 
Richtung  vom  Thalamus  opticus  bis  zur  Inselrinde.  An  ihrer  hinteren  Grenze 
befand  sich  eine  pilaumengrosse,  compacte,  sarcomatöse  Masse,  welche  das 
Mark  nach  hinten  verdrängt  hatte,  wie  denn  auch  ihre  Wandungen  noch  sarco- 
matöse Reste  aufwiesen. 

Der  Fall  ist  in  physiologischer  und  diagnostischer  Beziehung  insofern 
nicht  ohne  Interesse,  als  der  Kranke  bis  ca.  3  Wochen  vor  seinem  Tode  keiner- 
lei Beschwerden,  insbesondere  aber  keine  Gleichgewichtsstörungen  hatte,  ob- 
wohl der  Tumor  damals  schon  längst  einen  grossen  Theil  des  Stirnhirns  zer- 
stört haben  musste.  Diese  Erfahrung  hat  für  mich  nichts  Ueberraschendcs,  sie 
steht  vielmehr  mit  anderen,  von  mir  gesammelten  Beobachtungen  im  Einklang 
nnd  ist  wohl  geeignet,  zur  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Gleichgewichtsstörun- 
gen bei  Stirnhirntumoren  zu  mahnen. 

4.  Herr  Mendel:  Ueber  Zwangsvorstellungen.  (Der  Vortrag  ist 
im  Neurol.  Centralbl.  veröffentlicht.) 

Discussion. 

Herr  Wem  icke  betont,  dass  das  Symptom  der  Zwangsvorstellungen 
auch  bei  den  Psychosen  eine  gewisse,  wenn  auch  nicht  sehr  hervorragende 
Rolle  spielt. 

Herr  Pick  stellt  sich  zunächst  auch  auf  den  principiellen  Standpunkt, 
dass  wir  wieder  mehr  auf  die  ursprüngliche  Definition  WestphaPs  zurück- 
gehen müssen,  betont  aber  weiter,  dass  er  gerade  von  diesem  Standpunkt  aus 
21  anderen  Folgerungen  als  Mendel  gelangt.     Z.  B.  zunächst  bezüglich  der 
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Arithmomanie  und  Onomatomanie,  die  nicht  bloss,  wie  M.  hervorgehoben, 
schlechte  Gewohnheiten  sind ;  dann  bezüglich  der  Zuweisung  der  Berührungs- 
furcht zur  Hypochondrie,  die  sich,  wenn  man  Westphal's  Definition  fest- 
hält, scharf  sondern ;  endlich  bezüglich  der  schlurfen  Scheidung  der  Zwangs- 
vorstellungen und  Zwangsgefühle. 

Herr  Binswanger:  Ich  habe  bereits  in  meinem  Lehrbuch  die  Phobieen 
von  den  Zwangsvorstellungen  geschieden.  Ich  halte  nicht  den  Inhalt,  sondern 
die  Kraft  der  Vorstellung  für  massgeblich.  Ich  glaube,  dass  es  wesentlich 
ist,  dass  die  Zwangsvorstellungen  den  Ablauf  der  übrigen  Gedankenreiben  sowie 
die  Handlungsweise  der  Patienten  beeinflussen.  Die  Phobieen  beruhen  meist 
auf  pathologischen  Organempfindungen,  aus  denen  Vorstellungen  entspringen, 
die  dann  allmahlig  das  ganze  Denken  und  Handeln  beherrschen.  Die  h3rpo- 
chondrischen  Zwangsvorstellungen  halte  ich  für  eine  besondere  Gruppe,  die 
You  den  eigentlichen  Zwangsvorstellungen  zu  trennen  sind.  Die  reinen  Zwangs- 
vorstellungen kommen  nur  bei  Degenerirten  vor,  besonders  bei  jungen  Leuten 
in  der  Pubertät.  So  musste  ein  Gymnasiast,  der  sich  viel  mit  Religion  be- 
schäftigt und  sexuell  sehr  erregbar  war,  gegen  seinen  Willen  die  unsinnigsten 
Combinationen  aus  beiden  Gebieten  denken  (nicht  aussprechen)  z.^B.  Christen- 
schwanz. 

Ich  halte  es  für  sehr  dankenswerth,  den  Begriff  der  Zwangsvorstellungen 
genauer  zu  fixiren. 

Herr  Mendel:  Gegen  Herrn  Wernicke  möchte  ich  erwähnen,  dass  ich 
es  praktisch  nicht  für  richtig  erachte,  die  sich  vordrängenden  Vorstellungen 
bei  Psychosen  als  Zwangsvorstellungen  zu  bezeichnen.  Darin  stimmt  mir  Herr 
Pick  bei.  Herrn  Pick  habe  ich  bereits  gesagt,  dass  ich  seinen  Ausführungen 
über  Arithmomanie  beistimme,  nur  der  Ansicht  bin,  mit  Rücksicht  auf  die 
Mittheilungen  in  der  Literatur,  dass  nicht  jeder,  der  „zählt"  oder  „rechnet**, 
als  Arithmomane  zu  bezeichnen  ist. 

Seine  Ausführungen  in  Bezug  auf  Zwangsvorstellungen  und  Zwangs- 
gefühle führen  uns  nun  zu  dem  Streite,  ob  Morel,  welcher  die  primäre 
Emotion,  oder  Westphal,  welcher  den  primären  Vorstellungsinhalt 
betont,  Recht  hat.  Ich  glaube,  dass  in  einer  Anzahl  von  Fällen  sich  gar  nicht 
sagen  lässt,  welches  von  Beiden  zuerst  aufgetreten,  in  anderen  Fällen,  z.  B. 
den  Phobieen,  ist  das  emotive  Moment,  in  anderen,  z.  B.  bei  der  Grübelsucht, 
der  Vorstellungsinhalt  das  primär  Wirkende.  Nicht  alle  Fälle  von  Zweifel- 
sucht und  Berührungsfurcht  gehören  in  die  Klasse  der  Hypochonder;  bei 
manchen  lässt  sich  die  Entwicklung  aus  der  Hypochondrie  mit  Sicherheit 
nachweisen. 

Mit  Herrn  Binswanger  bin  ich  der  Ansicht,  dass  die  Falle  von 
Paranoia  und  Melancholia  rudimentaria  fast  immer  hereditär  erheblich  be- 
lastet sind. 

5  Herr  Ganser:  Ueber  eine  besondere  Form  des  hysterischen 
Dämmerzustandes.    (Der  Vortrag  ist  in  diesem  Heft  veröffentlicht) 

Discussion. 

Herr  No isser   schliesst   sich    vollkommen  den  Ausfuhrungen  des  Vor- 
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tragenden  an  und  glaubt  auch,  dass  der  von  •ihm  publicirte  und  damals 
anders  gedeutete  Fall  in  dem  Ganser' sehen  Sinne  zu  deuten  sein  wird.  Schon 
seit  der  Kritik  des  Herrn  Lührmannn  in  den  Schmidt' sehen  Jahrbüchern 
habe  er  daran  nicht  mehr  gezweifelt.  Herr  Ganser  hat  selbst  klar  hervorge- 
hoben, welche  £igenthamlichkeiten  des  Verhaltens  den  Gedanken  an  Simula- 
tion nahe  legten.  Wo  es  sich  um,  wenn  auch  vielleicht  nur  gelegentliche 
stärkere  huUucinatorische  Ablenkung  oder  Benommenheit  handelt,  ist  ja  die 
Sache  nicht  schwierig.  Schwer  ist  es  eben  in  diesen  Fällen  nur  überhaupt  zu 
erkennen,  dass  ein  Dämmerzustand  vorliegt,  und  deshalb  ist  Ganser 's  Hin- 
weis auf  die  Sensibilitatsstigmata  vielleicht  auch  praktisch  recht  wichtig. 

Herr  Pick  stimmt  den  Ausführungen  des  Vortragenden  voll  zu  und  stellt 
Dar  die  Frage,  ob  analog  den  Ausführungen  So  liier 's  auch  in  den  Fällen 
Ganser 's  ein  Gleichgang  zwischen  Anästhesie  und  Einengung]des  psychischen 
Blickfeldes  constatirt  werden  konnte. 

Herr  Moeli:  Bei  anfallsweiser  Verwirrtheit  kommt  ebenfalls  ein  solches 
Antworten  vor.  Ein  ganz  anders  bedingtes,  aber  äusserlich  ähnliches  Be- 
nehmen kann  bei  Zuständen  beobachtet  werden,  die  auch  nicht  gleich  von 
vornherein  ganz  durchsichtig  sind.  Die  Kranken  antworten  über  die  Frage 
hinaus  für  Stock  „Stein",  für  Farbe  der  Bettdecke  „roth"  statt  weiss.  Hier 
liegt  ein  Ueberspringen  vom  richtigen  Begriffe  zu  einem  oberflächlich 
associirten  vor.  Dabei  können  unzweideutig  maniakalische  Zeichen  z.  Z. 
fehlen.  Gleichwohl  ergaben  sich  die  2  Fälle,  bei  welchen  M.  dies  Verhalten 
am  meisten  auffiel,  als  Einleitung  zum  Erregungsstadium  einer  circulären 
Form.  Es  liegt  also  das  Gegentheil  von  der  aus  Beeinträchtigung  des  Bewusst- 
seins  hervorgehenden  mangelhaften  und  ungenauen  Vorstellungsbildung  und 
Beantwortung  vor,  statt  verminderter  Thätigkeit  eine  pathol.  Steigerung. 
Während  die  Kranken  der  ersten  Art  schwerfällig  und  langsam  im  allgemeinen 
sind,  tritt  bei  den  andern  bald  die  gogentheilige  Haltung  hervor,  so  dass  auch 
äosserlich  der  grundsätzliche  Gegensatz  in  den  Entstehungsbedingungen  für 
das  ähnliche  Wesen  hervortritt. 

Herr  Ganser:  Ich  lege  den  grössten  Werth  auf  die  Thatsache,  dass  alle 
meine  Kranken  nachgewiesenermassen  hysterisch  waren,  und  wenn  ich  auch 
nicht  in  Abrede  stellen  kann,  dass  eine  ähnliche  Reaction,  wie  ich  sie  hier 
beschrieben  habe,  auch  bei  anderen  Kran kh ei ts formen  vorkommen  mag,  so 
fehlen  mir  doch  Erfahrungen  darüber,  und  andererseits  ist  mir  nicht  bekannt, 
dass  Fälle  dieser  Art  beschrieben  worden  sind,  bei  denen  die  üntersuchnng  auf 
Hysterie  stattgefunden  hätte.  Ich  kann  demnach  nur  dringend  empfehlen, 
diese  Untersuchung  nicht  zu  unterlassen  in  Fällen,  die  so  sehr  leicht  zur  An- 
nahme der  Simulation  führen  können.  Auch  ich  nehme  an,  dass  zwischen  den 
psychischen  Erscheinungen  und  den  körperlichen  hysterischen  Störungen  ein 
Parallelismus  besteht,  der  insbesondere  im  zeitlichen  Zusammenfalle  beiderlei 
Symptome  zum  Ausdrucke  gelangt. 
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n.  Sitzung^  Nachmittags  1  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Sanitatsrath  Paetz. 

Es  wird  beschlossen,  die  nächste  Versammlung  in  Jena  abzuhalten.  Zu 
Geschäftsführern  für  dieselbe  werden  die  Herren  Hofrath  Bins wanger  und 
Geheimrath  Hitzig  gewählt. 

6.  Herr  Held:  üeber  die  Verbindungsweise  der  Nerven- 
zellen. 

Nur  durch  Fortsätze  ihrer  Zellleiber  können  die  verschiedenen  einzelnen 
Nervenzellen  zu  einander  in  anatomische  und  physiologische  Beziehung  treten 
und  also  zu  einem  Nervensystem  vereinigt  sein.  Als  verbindende  Fort- 
sätze gelten  nach  Gerlach  hauptsächlich  die  Protoplasmafortsätze  der 
Nervenzellen  (Deiters);  sie  bilden  ein  protoplasmatisches  Netz  in  der  grauen 
Substanz,  in  welches  auch  die  sensiblen  Nervenfasern  übergehen  sollen.  Nach 
G  0 1  g  i  dagegen  enden  die  Protoplasmafortsätze  oder  Dendriten  (H  i  s)  alle  mit  fi'eien 
Endverzweigungen,  während  die  Axencylinderfortsätze  mit  ihren  sich 
verzweigenden  Collateralen  netzartig  untereinander  zusammenhängen. 
Hervorzuheben  ist  gegenüber  der  Lehre  von  freien  Dendriten,  dass  bis  in  die 
neueste  Zeit  hinein  ausser  vereinzelten  gröberen  Anastomosen  durch 
dickere  Protoplasmafortsätze  noch  ein  Netz  zwischen  den  feinsten  Den- 
dritenzweigen von  Dogiel,  B61a  Haller,  Bonin  u.  A.  behauptet  wird. 

Gegenüber  diesen  Ansichten  von  einem  continuirlichen  Zusammenhang 
der  Nervenzellen  durch  Dendriten  oder  Axencylinderfortsätze  behauptet  die 
neuere  Neuronenlehre,  dass  die  Verbindungsweise  der  Nervenzellen  durch 
Contacte  zwischen  Dendriten  oder  Zellleib  einer  Nervenzelle  und  den  Axen- 
Cylinderfortsätzen  oder  Dendriten  anderer  Nervenzellen  hergestellt  wird.  Die 
Lehre  vom  Nervencontact  ist  durch  die  entwicklungsgeschichtlichen  Unter- 
suchungen von  His  inaugurirt  worden,  welche  ein  freies  Auswachsen  von  Fort- 
sätzen aus  Neuroblasten  gezeigt  haben.  R.  y.  Cajal  hat  dann  mit  Hülfe  der 
G 0 lg i 'sehen  Silbermethoden  eine  Summo  von  besonderen  Contactverhältnissen 
von  Axencylinderendzweigen  zu  Den dritenend bäumchen  und  korbartige  Axen- 
cylinderaufsplitterungen  an  Nervenzellleibern  nachgewiesen.  Seine  Beobach- 
tungen sind  in  der  Folgezeit  von  v.  Kölliker,  v.  Gebuchten,  Retzias, 
V.  L  e n  h  0 s  s  d k  u.  v.  a.  bestätigt  und  erweitert  worden.  R e  tz  i u s  hat  vor 
allem  auch  mit  der  vitalen  Methylenblaufärbung  den  Golgipräparaten  ent- 
sprechende Resultate  erhalten. 

Nach  den  früheren  Untersuchungen  des  Vortragenden  ist  für  die  Beur- 
theilung  der  Lehre  vom  Nervenkontact  das  Alter  der  Thiere  ein 
wichtiger  Factor.  Seine  Beobachtungen  am  ausgewachsen  enNervensystem 
von  Wirbelthieren  haben  eine  stellenweise  Verschmelzung  der  Axen- 
cylinderendverzweigungen  mit  dem  Leib  und  den  Dendriten  einer 
fremden  Nervenzelle  gezeigt.  Solche  continuirliche  partielle  Vereinigung 
von  Axencylinderendprotoplasma  einer  Nervenzelle  mit  dem  Zellprotoplasma 
einer  zweiten,  dritten  Zelle  u.  s.  w.  kann  als  Concrescenz  früherer  Contacte 
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im  Sinne  der  His' sehen  Neuroblastenlehre  aufgefasst  werden.  Dass  die  durch 
efflbiyooale  Wachsthumsformen  der  Nervenzellen  zunächst  bedingten  freien  Be- 
ziehungen zwischen  den  einzelnen  Neryenelementen  nicht  ohne  weiteres  auch  für 
das  reife  Nervensystem  gelten,  hat  bereits  B^la  Heller  für  das  Centralnerven- 
sjstem  der  Knochenfische  hervorgehoben.  Am  Rückenmark  von  Knochenfisch- 
embryonen hatte  V.  Gebuchten  freie  Yerzweigungsenden  der  Nervenzellfort- 
sätze gefunden ,  während  B^la  Heller  am  ausgewachsenen  Mark  netzartige 
Verbindungen  beobachtet  zu  haben  angiebt. 

Zweitens  liegen  in  der  Methodik  der  Stlberimprägnation  und  der  Me- 
thylenblaufarbung  Ursachen,  welche  eine  einfache  Schlussfolgerung  auf 
wirklich  vorhandene  freie  Endverzweigungen  bei  gewissen  Färbungs- 
restütaten  unrichtig  erscheinen  lassen,  weil  der  Factor  unvollständiger 
Färbungsreaction,  der  bei  diesen  Methoden  schon  an  und  für  sich  sehr 
breit  ist,  nicht  jedesmal  ausgeschlossen  werden  kann. 

Bei  neuen  Versuchen  mit  der  Golgi' sehen  Silbermethode  hat  Vor- 
tragender (bei  neugeborenen  und  wenige  Tage  alten  Kaninchen  und  Hunden, 
bei  20 Tage  alten  Katzen  im  Bereich  des  Vorderhorns,  der  Formatio  reticularis, 
des  Deiters 'sehen  Kerns  und  verschiedener  Ursprungskerne  motorischer  Ge- 
bimnervenkerne  sowie  im  Facialiskern  des  erwachsenen  Kaninchens)  Resultate 
erbalten,  welche  eine  zahlreiche  Verbindung  feiner  Axencylinderend- 
fäserchen  der  grauen  Substanz  mit  den  Dendriten  und  dem  Zell- 
leib der  betreffenden  Nervenzellen  zeigen,  wenn  an  demselben  eine 
gleichzeitige  Imprägnirung  von  Zellelementen  und  dem  Nerven- 
fasergewirr der  umgebenden  grauen  Substanz  eingetreten  war. 
Solche,  freilich  seltener  eintretenden  vollständigen,  Färbungen  zeigen  also 
nicht  mehr  freie  Axencylinderendverz  weigungen  im  Verhältniss  zu 
Dendriten  und  Leib  fremder  Nervenzellen.  Dass  bei  diesen  Silberpräparaten  an 
den  Verbindungsstellen  jener  Nervenfilserchen  mit  den  entsprechenden  Ober- 
flächentheilen  von  Dendriten  u.  s.  w.  eine  wirkliche  Continuität  vorliegt,  geht 
ans  neuen  Färbungen  hervor,  welche  die  Nervenzellen  jener  Re- 
gionen mit  einem  granulären  Mantel  von  Axencylinderendproto- 
plasma  eingehüllt  zeigen,  welches  stellenweise  und  zwar  unter  Ver- 
dickung und  fussartiger  Verbreiterung  von  dünneren  Axencylin- 
derzügen  mit  dem  Zellprotoplasma  selber  fest  verbunden  ist. 
Solche  Endfnsse  dürften  dem  zweiten  Axencylindersystem  der 
Nervenzelle  entsprechen,  welches  Deiters  früher  an  den  Protoplasmafort- 
sitzen theil weise  beobachtet  und  für  ein  System  entspringender  Nervenfäser- 
chen  gehalten  hat.  Jener  granuläre  nervöse  Zellmantel  liegt  im  Bereich  des 
Zellleibes,  der  Dendriten  sowie  des  Ursprungshügels  des  Axencylinderfort- 
satzes.  Seine  einzelnen  Antheile  von  Axencylinderfaserchen  dürften  ge- 
wissen Formen  von  Rauhigkeiten  entsprechen,  welche  vielfach  bei  den 
Silbenaethoden  diese  Zelltheile  dornig  zeigen  zum  Unterschied  von  den  glatt 
l>sgrenzten  Axencylindem  selber.  Bei  den  mitunter  glatt  imprägnirten 
Protoplasmafortsätzen  wäre  also  eine  reine  Färbung  der  Dendriten 
eingetreten,  bei  den  dornig  gefärbten  ist  dagegen  eine  gleichzeitige 
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dareh  Endfüsse  auch  eine  netzartige  Vereinigung  mehrerer  Axen- 
cjlindersysteme  unter  einander  statt. 

Somit  stehen  die  Nervenzellen  untereinander  in  doppelter  continuir- 
lieher  Verbindung,  erstens  durch  ihre  Axencylinderfortsätze  und 
deren  Endverzweigungen  mit  Dendriten  und  Leib  anderer  Ner- 
ven z  eilen,  an  denen  sie  Endfüsse  gebildet  haben,  und  zweitens  ebenfalls 
durch  ihre  Axencylinderfortsätze  mit  den  Axencylindersystemen 
weiterer  Nervenzellen,  mit  welchen  sie  an  der  Oberfläche  einer  fremden 
Nerrenzelle  zu  deren  pericellulärem  nervösen  Terminalnetz  ver- 
einigt sind.  Die  netzartige  Axencylinderendßäche  einer  Nervenzelle  reprasentirt 
deren  Reizübertragungszone;  die  hier  einströmenden  Erregungen  können 
durch  die  vorhandenen  Endfüsse  auf  die  eingehüllte  Nervenzelle  und  deren 
Axencylindersystem  übergehen. 

Das  histologische  Verhältniss  zwischen  Zelle  und  ihrer  nervösen  Hülle 
ist  jedoch  keineswegs  constant;  bei  vielen  Zollindividuen  erscheint  die  Axen- 
cjlinderendfläche  durch  verschieden  grosse  und  umfangreiche  oberfläch- 
liche Vacuolisirung  des  Zellprotoplasmas  verschieden  weit  abgedrängt. 
Solche  Veränderlichkeit  des  Ectoplasma  der  Nervenzelle  kann  somit  unter 
Umständen  ungünstige  Bedingungen  für  ein  Uebergreifen  der  Er- 
regungen im  pericellulären  Terminalnetz  auf  die  Zelle  selbst 
abgeben,  so  dass  also  bei  günstigeren  Protoplasmazuständen  im  pericellulären 
Netz  die  von  einem  Axencylindersystem  einströmenden  Reize  in- 
nerhalb des  Netzes  auf  ein  zweites  Axencylindersystem  u.  s.  w. 
direct  umgeleitet  werden  können. 

Andererseits  liegt  die  Bedeutung  des  pericellulären  nervösen 
Terminalnetzes  wohl  darin,  einen  Ausgleich  der  gleichzeitig  von 
Ter  schiedenen  Seiten  herkommenden  Erregungen  zu  bewirken,  so 
dass  also  bereits  innerhalb  der  Axencylinderendfläche  einer  Zelle  Reize  ausge- 
löscht werden  können. 

Es  geben  diese  histologischen  Einrichtungen  an  der  Oberfläche  von 
Nervenzellen  also  eine  Grundlage,  welche  ausser  anderem  die  Ilemmungs- 
erscheinungen  zu  erklären  vermag. 

Discussion. 

Herr  Meyer  (Leipzig)  bemerkt  zu  dem  Vortrag  von  Held,  dass  er  gleich- 
zeitig Untersuchungen  mit  seiner  Methode  der  subcutanen  Methylenblauinjec- 
tion  angestellt  hat,  die  im  Ganzen  dasselbe  Bild  ergeben  haben,  wie  es  Held  be- 
schreibt, nur  zeigt  die  Methode  mehr,  indem  auch  die  Dendriten  bis  in  ihre 
letzten  Endigungen  sich  in  einem  Netz  liegend  erweisen.  Dagegen  fasst  M. 
seine  Befunde  anders  auf,  er  glaubt,  dass  in  den  Körben,  in  die  auch  er  meh- 
rere Axencylinder  hineingehen  zu  sehen  meint,  die  Leitung  nie  von  einem 
Neturiten  zum  andern  stattfindet,  sondern  nur  in  der  Richtung  nach  der  um- 
sponnenen Zelle,  während  er  die  Frage,  ob  die  Körbe  wirkliche  Netze  seien, 
nicht  entscheiden  zu  können  glaubt,  aber  für  nebensächlich  hält.  Was  nun 
das  Verhältniss  des  Endkorbs  zur  Zelle  betrifft,  so  legt  M.  darauf  Werth,  dass 
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er  auch  bei  erwachsenen  Thieren  ganz  isolirte  Färbungen  beider  Neuronen  ge- 
funden hat.  Seine  Untersuchungen  werdem  demnächst  in  den  Verhandlungen 
der  Kgl.  sächsischen  Gesellschaft  der  Wissenschaft  veröfTentlicht. 

Herr  Held  betont  die  erfreuliche  Uebereinstimmung  zwischen  den  Silber- 
bildern von  pericellulären  Terminalnetzen  mit  den  Befunden  des  Herrn  Meyer 
bei  Anwendung  der  Methylenblaumethoden.  Die  vielfach  ungleicfazeitige  Fär- 
bung von  Axencylinderendfläche  und  eingehüllter  Zelle  muss  dagegen  auf  che- 
mische resp.  mehr  physikalische  Ursachen  und  nicht  auf  anatomisohe  (Contact) 
zurückgeführt  werden.  Vortragender  weist  specieller  für  die  Silbermethoden 
derartige  wirklich  in  Betracht  kommende  Verhältnisse  nach.  Die  Function  der 
Netze  dürfte  die  sein,  Reizausgleiohungen,  welche  von  mehreren  Zellen  aus- 
gehen und  zu  einer  motorischen  Zelle  z.  B.  hinlaufen,  vor  ihrem  Eintritt  in  die 
Zelle  selber  herbeizuführen,  also  eine  Einrichtung  zu  geben,  welche  Hemmung 
oder  in  anderem  Fall  auch  Bahnung  bewirkt.  Dass  eine  Reihe  von  pericella- 
lären  Netzen  nicht  directe  Umleitungen  geben  soll,  kann  theoretisch  von  den 
herrschenden  Ansichten  aus  über  ausschliesslich  cellulifugale  Heizleitung  der 
Axencylinder  nicht  bewiesen  werden.  Für  die  Reizausbreitung  im  Nervenzellen- 
verband können  nur  Widerstände  und  Protoplasmazustände  in  den  einzelnen 
reizleitenden  Zellabschnitten  massgebend  sein.  Dass  celluHpetale  Reize  in  den 
iVxencylinderfortsätzen  laufen  können,  geht  bereits  aus  mehreren  Punkten  hervor. 

7.  Herr  Haasler:  Ein  operativ  geheilter  Fall  von  Hirntumor. 

M.  H. !  Gestatten  Sie  mir,  Ihnen  einen  Fall  vorzuführen,  der  in  mancher 
Beziehung  Interesse  beanspruchen  darf.  Es  handelt  sich  um  einen  Patienten, 
bei  welchem  ein  Hirntumor  von  ungewöhnlicher  Grösse  von  Herrn  Geheimrath 
Hitzig  diagnosticirt  und  localisirt,  von  Herrn  Professor  v.  Bramann  mit 
bestem  Erfolg  exstirpirt  worden  ist,  sodass  bis  jetzt,  5  Y2  Jalire  nach  der  Ope- 
ration, ein  Recidiv  nicht  aufgetreten  ist,  die  Besserung  andauert,  in  mancher 
Hinsicht  sogar  noch  fortschreitet. 

Ich  will  hier,  da  der  Fall  schon  mehrfach  anderwärts^)  besprochen  ist, 
nur  kurz  auf  die  Krankengeschichte  eingehen. 

Es  handelte  sich  um  einen  erblich  nicht  belasteten  29 jähr.  Maler,  der 
vom  2.  bis  zum  18.  Lebensjahre  im  Anschluss  an  Scharlach  an  Ohreitomng 
gelitten  hatte;  während  seiner  Lehrzeit  hatte  er  mehrmals  Anfalle  von  Blei- 
kolik, während  seiner  Militärzeit  wurde  er  ausser  an  einem  Augenbindehaut- 
katarrh  an  einer  Zellgewebsentzündung  unter  dem  rechten  Brustmuskel  lange 
Zeit  behandelt  und  als  Halbinvalide  entlassen. 

April  91  traten  infolge  heftigen  Erschreckens  rechtsseitiger  Kopfschmerz 
und  Schwindel  auf,  die  in  häufigen  Anfallen  wiederkehrten.  Im  October  1891 
hatte  Pat.  einen  „Schlaganfall".  Das  Gesicht  wurde  schief,  der  Mund  nach 
links  verzogen,    die  Cigarre  entfiel  seiner  linken  Hand.     Seitdem  blieb  eine 


1)  V.  Bramann,  Ueber  Exstirpation  von  Hirntumoren.  Verhandlangen 
der  deutschen  Gesellschaft  für  Chirurgie.  1892.  —  Derselbe,  Beitrag  zur 
Prognose  der  Hirntumoren.  Ebendas.  1895.  —  Hitzig,  Ein  Beitrag  zur  Hirn- 
chirurgie.   Berl.  klin.  Wochenschr.   1892.  No.  29. 
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Schväche  der  Hand  zurück,  die  noch  zunahm,  nachdem  sich  der  „Schiagan- 
fall^  einige  Male  wiederholt  hatte.  Anfang  November  wurden  die  Kopf- 
sehmerzen heftiger,  das  Sehvermögen  des  rechten  Auges  nahm  erheblich  ab; 
es  trat  Gedächtnissschwäche  ein.  Ende  November  trat  Doppelsehen  vorüber- 
gehend auf. 

Im  April  92  war  das  Sehvermögen  beider  Augen  stark  herabgesetzt,  links 
S  8S5  ^3^,  rechts  werden  Handbewegungen  mit  Mühe  wahrgenommen.  Pu- 
pillen mittelweit,  von  etwas  träger  Reaction,  beiderseits  Stauungspapille,  be- 
sonders rechterseits,  Gesichtsfeld  beiderseits  eingeengt.  Linksseitige  Facialis- 
parese.  Deutliche  Parese  der  linken  oberen  Extremität,  besonders  der  Hand 
ond  Finger,  geringe  Parese  der  linken  unteren  Extremität,  jedoch  auch  im 
ruhten  Beine  Herabsetzung  der  groben  Kraft.  Sehnenreflexe  beiderseits,  be- 
sonders aber  links  gesteigert.  In  der  rechten  Schläfengegend  besteht  ödema- 
tose  Schwellung  der  Kopfschwarte  und  lebhafter  Druckschmerz.  An  dieser 
Steile  waren  auch  von  Beginn  des  Leidens  an  die  Kopfschmerzen  am  hef- 
tigsten. Leichtes  Schwindelgefühl  besteht  dauernd,  Erbrechen  ist  nicht  be- 
obachtet. Am  1.  Mai  hatte  Pat.  einen  Krampfan fal  1 :  Zuckungen  der  linken 
Gesichtshälfte,  taubes  Gefühl  in  der  linken  Hand  und  im  Beine. 

Nachdem  ein  Hirnabscess,  für  den  ja  neben  anderem  die  Otitis,  sowie 
das  Oedem  der  Kopfschwarte  entsprechend  dem  Sitze  des  endocraniellen 
Leidens  zu  sprechen  schienen,  ausgeschlossen  war,  wurde  die  Diagnose  auf 
einen  Tumor  des  Stirnlappens  gestellt,  welcher  sich  nach  hinten  und  oben 
gegen  die  motorische  Region  hin  ausgebreitet  haben  musste. 

Bei  der  Operation,  die  am  3.  Mai  92  ausgeführt  wurde,  sollte  demgemäss 
die  dritte  und  zweite  Stirnwindung,  sowie  die  untere  Hälfte  der  vorderen  Cen- 
tralwindung  freigelegt  werden.  Deshalb  wurde  nach  Construction  der  Central- 
farche ein  8  Centimeter  langer  und  ebenso  breiter  Weichtheil -Periostlappen 
umschnitten,  dessen  hinterer  Rand  nur  wenig  hinter  diese  Furche  fiel,  während 
der  mediale  4  Ctm.  von  der  Sagittalnaht  entfernt  blieb,  der  laterale  an  der 
Sutura  squamosa  verlief.  Entsprechend  der  Schnittlinie  wurde  auch  der 
Schädel  durchmeisselt,  und  der  Weichtheil-Knochenlappen  an  der  Basis  ein- 
gebrochen und  nach  vorn  umgelegt.  Nun  lag  die  Dura  frei,  wenig  pulsirend, 
blauroth  verfärbt,  gefässreich,  von  sehr  derber  Consistenz.  Nur  am  unteren 
Rande  zeigte  ein  schmaler  »Streifen  der  Hirnhaut  normales  Aussehen.  Es  lag 
ein  solider  mit  der  Dura  verwachsener  Tumor  vor,  doch  um  seine  Grenzen,  so- 
weit sie  an  der  Oberfläche  zu  bestimmen  waren,  zu  erreichen,  mnsste  die 
Sch&dellücke  noch  erbeblich  vergrössert  werden,  nach  vorn  und  hinten  um  2 
^  3  Otm.,  gegen  die  Mitte  bis  dicht  an  die  Pfeilnaht  heran.  Dann  wurde  die 
Dura,  nachdem  sämmtliche  grösseren  Gefässe  doppelt  unterbunden  waren,  in 
einiger  Entfernung  von  der  Geschwulst  durchschnitten,  und  es  konnte  nun  fest- 
gestellt werden,  dass  der  Tumor  zwar  weit  in  die  Tiefe  reichte,  sich  jedoch 
nur  wenig  verbreiterte.  Nun  wurden  Pia  und  Hirnrinde  durchtrennt,  und  dann 
die  Geschwulst  stumpf  aus  der  Tiefe  gelöst  mit  Unterbindung  sämmtlicher  sich 
spannender  Stränge.  So  gelang  es  ohne  nennenswerthe  Blutung  den  gewal- 
tigen Tumor  zu  exstirpiren;  er  war  reichlich  faustgross,  wog  28()  Gr.,  war  all- 

Arehiv  f.  Pgyctiiatrie.    Bd.  30.    U«ft  3.  43 
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seitig  gut  abgegrenzt  durch  feste  bindegewebige  Kapsel,  mit  der  Dura   lesc  ver- 
wachsen^). Der  Anblick  der  Schädelhöhle  nach  Entfernung  dieser  Gescli^wx&lst- 

masse,  die  annähernd  einer  halben  Hemisphäre  gleichkommt,  wirkte 
unheimlich.    In  der  Rückenlage  des  Patienten  erschien   die  vordere 
grübe  wie  ausgeräumt.    Sofort  wurde  die  Höhle  mit  proyisorischer  Tamp 
ausgefüllt.   Bald  nach  der  Tamponade  setzten  Puls  und  Respiration,  die  bisher 
gut  gewesen  waren,  aus,  und  es  bedurfte  langedauemder  Bemühungen ,   l>i3  <ler 
Zustand  des  Patienten  wieder  zufriedenstellend  war,  und  die  Operation    r&sch 
zu  Ende  geführt  werden  konnte. 

Die  Jodoformgazetamponade  wurde  zum  grössten  Theil  durch  sterilisirt« 
Gaze  ersetzt.   Die  temporär  resecirten  Schädelknochen,  die  sehr  stark  verdännt 
waren  und  verdächtig  schienen,  bereits  von  der  Geschwulst  ergriffen   zu    seza, 
wurden  definitiv  entfernt,   die  Weich theillappen   über  der  Tamponade    durch 
wenige  Nähte  fixirt. 

Die  Nachbehandlung  erforderte  sorgsamste  Ueberwachung;  mehrfach  trat 
Collaps  ein;  bei  der  sehr  reichlichen  Secretion   musste  Bedacht  darauf  ge^ 
nommen  werden,   dass  nicht  durch  zu  feste  Tamponade  bedrohliche  Stauung 
veranlasst  würde,  oder  bei  zu  lockerem  Tampon  Hirnprolaps  oder  Oedem    auf- 
treten möchte.    Mehrere  derartige  Zwischenfalle  wurden  glücklich  überwunden; 
von  der  dritten  Woche  an  nahm  dann  die  Heilung  einen  glatten  Verlauf,   fünf 
Wochen  nach  der  Operation   konnte  Patient  das  Bett  verlassen,   2Y2  Monat 
später  wurde  er  entlassen.    Um  das  Wesentlichste  aus  dem  Entlassungs-Statas 
hervorzuheben,  so  bestand  damals  geringe  Facialisparese,  der  linke  Mundwihfce/ 
hing  in  Ruhe  etwas  herab,   die  rechte  Gesichtshälfte  wurde  bei  Stimmnzeln, 
Augenschliessen  stärker  innervirt  als  die  linke.    Die  Gelenke  der  linken  oherea 
Extremität  standen  für   gewöhnlich   in   geringer  Beuge-Gontractur,    seitliche 
Elevation   des  Armes  fast  bis  zur  Horizontalen  ausführbar;  Bewegungen  im 
Ellenbogengelenk  sehr  beschränkt,  Bewegungen  in  Hand-  und  Fingergelenken 
minimal,  Fingerstreckung  ganz  unmöglich.  Die  linke  untere  Extremität  wurdp 
beim  Gehen  nachgeschleppt,  Bewegungen  schleudernd,   weniger   kräftig  als 
rechts.    Die  Reflexe  waren  links  noch  gesteigert.  Am  Augenhintergrund  waren 
die  Stauungserscheinungen   verschwunden,   rechts   deutliche  Atrophie,  links 
wurde  grosse  Schrift  in  1  Meter  Entfernung  gelesen. 

M.  H.!    5^2  Jahre  sind  nun  seit   der  Operation   verflossen.    Sie  sehen 
den  Operirten  in  bestem  Allgemeinbefinden  vor  sich.    Sie  erkennen  schon  aus 
der  Entfernung  die  tiefe  muldenförmige  Einziehung,  die  vom  Tub.  frontale  lum        |^ 
Tub.  parietale,  von  der  Schläfenschuppe  bis  zur  Pfeilnaht  hinzieht.  ^\%  sehen 
deutliche  Pulsation.  In  dieser  ganzen  Ausdehnung  fehlt  das  knöcherne  Scharfe/- 
dach  und  auch  die  Dura,  die  Kopfschwarte  liegt  unmittelbar  dem  Gehirn  an. 

Der  linke  Arm  zeigt,  gegen  den  eben  mitgetheilten  SUtus  nur  ^m^ 
Veränderungen.  Vielleicht  sind  die  Contracturen  etwas  stärker  ausgebildet. 
i>ie  Beweglichkeit  des  Schultergelenkes  ist  etwa  die  gleiche  geblieben,  is' 
^iienbogen^nd  namentlich  Streckung  und  Supination  sUrk  behindert,  Beffe- 

1)  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  ein  Spindelzellensarcoiu. 
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^ngen  in  Hand-  and  Fingergelenken  nicht  möglich.  Im  Verhalten  des  linken 
Beines  und  des  Facialis  ist  eine  Besserung  gegen  früher  zu  constatiren.  Lid« 
schloss,  Stimrnnzeln,  Mundbewegungen  werden  beiderseits  fast  in  gleicher 
Weise  ansgefiihrt  Das  linke  Bein  wird  ein  wenig  geschleppt,  doch  wenn  Fat. 
frisch  ist  und  sich  nicht  beobachtet  fühlt,  fällt  sein  Gang  nur  wenig  auf.  Er 
kann  mehrere  Stunden  hintereinander  umhergehen.  Die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe besteht  noch,  besonders  am  linken  Beine. 

Andauernd  ist  die  Besserung  des  Sehvermögens.  Zwar  ist  reohterseits, 
wo  schon  bei  der  Entlassung  Atrophie  des  Sehnerven  bestand,  eine  Aenderung 
sieht  eingetreten :  Papille  mittelweit,  direct  fast  gamicht,  consensaell  prompt 
reagirend.  Papille  stark  grauweiss  verfärbt,  ihr  Gewebe  aufgelockert,  Grenzen 
nicht  ganz  scharf^).  Auch  linkerseits  ist,  wie  bei  früheren  Untersuchungen, 
eine  Abblassung  und  leichte  Lockerung  am  Gewebe  der  Papille  zu  constatiren, 
im  übrigen  findet  sich  nichts  Krankhaftes.  Das  Sehvermögen  jedoch  ist  von 
^/gg  im  Jahre  92  und  Y3  im  Jahre  95  auf  Y^q  gestiegen. 

Geringe  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  ist  vorhanden.  Stauungser- 
scheinungen  sind  nicht  nachweisbar. 

In  den  ersten  Jahren  nach  der  Operation  hatte  Patient  häufig  Krampf- 
anÜlle,  er  verlor  das  Bewusstsein,  Zuckungen  im  linken  Arme  und  im  linken 
Beine  sollen  aufgetreten  sein.  Die  Anfälle  wiederholten  sich  häufig,  eine  Zeit 
lang  alle  8  Tage.  Patient  sah  die  Ursache  der  Krämpfe  darin,  dass  besonders 
bei  Xacht  die  Stelle  des  Schädeldefectes  gedrückt  würde.  Er  trägt  jetzt  bei 
Tage  eine  Aluminiumplatte,  die  durch  Federdruck  in  der  richtigen  Lage  ge- 
halten wird,  bei  Nacht  eine  mächtige  Sturmhaube,  die  den  ganzen  Kopf  um* 
schliesst  und  jeden  Insult  von  der  Stelle  des  Schädeldefectes  abhält.  Seit- 
dem haben  die  Anfalle  sich  nur  sehr  selten  eingestellt,  so  im  letzten  Jahre 
nur  ein  einziges  Mal,  und  zwar  bei  directer  Contusion  der  rechten  Scheitel- 
gegend. 

Das  subjective  Befinden  des  Patienten  ist  durchaus  zufriedenstellend.  Er 
ist  im  Stande  seinem  Geschäfte  vorzustehen,  seit  einem  Jahre  ist  er  verhei- 
rathet,  seit  zwei  Tagen  glücklicher  Familienvater. 

M.  H. !  Trotz  der  ungewöhnlichen  Grösse  der  Geschwulst  ist  es  in  diesem 
Falle  möglich  gewesen,  durch  die  Operation  einen  vollen,  dauernden  Erfolg  zu 
erzielen.  Bisher  ist  von  einem 'Recidiv  keine  Spur  nachweisbar:  die  irrepara- 
belen  Veränderungen,  die  nach  der  Operation  zurückgeblieben  sind,  erklären 
sich  leicht  aus  der  Art  des  Grundleidens  und  des  therapeutischen  Eingriffs. 
Anzeichen  für  die  Entwickelung  neuer  Geschwulstmassen  sind  nicht  vorhanden, 
so  dass  die  Hoffnung  berechtigt  ist,  dass  hier  eine  dauernde  Heilung  durch  Ex- 
stirpation  eines  Hirntumors  erzielt  worden  ist. 

Discussion. 

Herr  Binswanger  macht  darauf  aufmerksam,  dass  dieser  Fall  geeijinet 
sein  könnte,  die  Frage  nach  dem  Ursprungsort  der  motorisclien  Reizerschei- 


1)  Untersuchungsbefund  der  Königl.  Augenklinik. 
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nungen  beira  epileptischen  Insulte  der  Lösudj^  näher  zu  bringen. 
ist  man  gegenwärtig  bestrebt,  die  tonische  und  klonische  Comf 
wie  die  sogenannten  loco motorischen  Bewegungen  des  epiteptiscl 
strenger  auseinander  zu  halten.  Der  Thierversuch  macht  es  hi 
scheinlich,  däss  nui  die  klonische  Componente  der  Erregung  der 
RindoDzone  entspringe,  während  der  tonische  Krampf  nnd  die  loco 
Bewegungen  aus  motorischen  in&acortioalenApparaten  ihren  Urspru 
Da  im  vorliegenden  Fall  ein  grosser  Tbeil  des  motorischen  Rind< 
einen  Hemisphäre  fehlt,  so  wäre  es  sehr  interessant,  die  Äusbieiti 
BeschafTenheit  der  motorischen  Reizerscheinungen  während  dereinze 
tischen  Insulte  zu  studiren.  Die  Hoffnung  ist  berechtigt,  dass 
Studium  sich  wichtige  Rückschlüsse  über  den  Entetahungsort  der  : 
Reizerscheinungen  ziehen  lassen. 

S.     Herr    Binswanger:    Ueber    die  "Behandlung    der 
pfungspsychosen  mit  Bakteriengiften. 

Durch  eine  Typhusepidemie  in  seiner  Klinik  wurde  B.  auf  de 
gebracht,  Bakteriengifte  zu  Heilzwecken  anzuwenden.  Er  sab  n. 
Anzahl  von  Fällen  —  besonders  solche  von  Erachöpfungspsychoae  - 
bereits  der  Uebergang  in  secundäre  Demenz  deutlich  war,  unter  d 
der  Typhusinfection  heilen;  ein  weiterer  Fall  heilte  nach  Uebers 
schweren  Phlegmone.  B.  suchte  nun  durch  künstliche  Erzeugung 
diese  Wirkung  nachzuahmen.  Hierzu  fand  er  nach  mehrfachen  Ve 
geeignetsten  Bouillonculturen  von  Bactcrium  coli,  welche 
Formalintösung  abgetödt«t  waren.  Mittelst  sterilisirter  Behring'scl 
wurden  von  dieser  BouiUoncultur  Dosen  von  0,5  com  steigend  bia 
p.  dosi  subcutan  injicirt.  So  lange  hierauf  keine  stürkere  Fieber 
folgte,  wurden  die  Injectionen  täglich  wiederholt;  sobald  jedoch 
r.itur  über  39'^  stieg,  wurde  mit  der  nächsten  Injection  bis  zum 
Fiebers  gewartet.  Es  kamen  bei  dieser  An  wen  dungs  weise  bei  de 
Fällen  sehr  verschieden  hohe  Gesammtmengen  7ur  Anwendung; 
Menge,  die  einer  Patientin  im  Verlauf  der  Behandlung  injicirt  wu 
103  com.  In  Folge  der  sehr  beschränkten  Zahl  von  Fällon,  bei  de 
Grund  der  theoretischen  Ueberlegung  gestellten  Vorbedingungen 
schienen,  wurden  die  Versuche  bisher  nur  auf  wenige  Kranke  ausg 
es  wurden  daher  im  Laufe  von  etwa  2  Jahren  nur  15  Fälle  in  di< 
handelt.  Von  diesen  wurden  4  geheilt,  2  zeigten  eine  wesentlichi 
und  bei  9  wurde  keinerlei  Wirkung  en.ielt.  Die  Versuche  werden  ii 
noch  fortgeführt  und  es  wird,  sobald  ein  grösseres  Material  vorli 
darüber  berichtet  werden.  Vortragender  führt  noch  einen  Fall  ai 
Impfung  mit  Bacteriuni  coli  wirkungslos  war  und  bei  dem  eine  seh 
monie  vorübergehend  geistige  Klärung  herbeiführte. 


Herr  Ganser  biltet  um  Auskunft  darüber,  ob  die  Besserungen 
.Vnschlusse  an  die  Einverleibung  der  Tosine  erfolgt  sind,  oder  i 
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liogeren  Zwischenräume,  ferner  ob  sie  sich  allmälig  in  Form  fortschreitender 
Klining  des  Bewusstseins  und  Ordnung  der  Vorstellungen  entwickelt,  oder  als 
acut  einsetzende  und  bleibende  Besserungen  dargestellt  haben. 

Herr  Binswanger:  Auf  die  Anfrage  des  Herrn  Ganser  erwidere  ich, 
dass  sowohl  in  den  Fällen,  bei  welchen  die  Heilung  nach  überstandenem 
Typhus  eingetreten  ist,  als  auch  bei  denjenigen  nach  Behandlung  mit  Bact. 
coli  die  Besserung  sich  nur  ganz  langsam  Yollzog  und  meist  erst  einige 
Wochen  nach  überstandener  Krankheit,  resp.  Beendigung  der  Injectionscur 
eintrat. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  noch  kurz  einer  Beobachtung  gedenken, 
welche  auf  die  Einwirkung  der  Bacteriengifte  auf  den  corticalen  Stoffhaushalt 
resp.  den  psychischen  Zustand  ein  interessantes  Streiflicht  wirft.  Bei  einer 
31  Jahre  alten  Frau,  welche  lange  Zeit  nach  überstandener  Erschöpfungspsy- 
cbose  schon  in  geistig  erschöpftem  Zustand  zu  mir  kam,  war  die  Behandlung 
mit  Bact.  coli  vollständig  unwirksam.  Die  Patientin  blieb  schwachsinnig  ver- 
wirrt 2Y2  Monate  nach  beendigtem  Kurversuch  erkrankte  sie  an  Pneumonie. 
Unter  dem  Einflüsse  der  Pneumococceninvasion,  noch  während  des  acuten 
fieberhaften  Stadiums,  klärte  sich  die  Patientin  vollständig,  war  vollständig 
orientirt  und  zweckmässig  in  ihren  Handlungen.  Die  Besserung  dauerte  aber 
nar  kurze  Zeit  (12  Tage),  dann  verfiel  sie  in  ihren  alten,  theils  apathischen, 
theils  incohärent  erregten  Zustand. 

9.  Herr  Eisler:  Demonstration  einiger  photographischer  Auf- 
nahmen ungefärbter  Schnitte  von  einem  mit  Formol  gehärteten 
Hirn  in  ca.  ^7  natürlicher  Grösse. 

Die  freihändig  angefertigten  Schnitte  von  ca.  4  Mm.  Dicke  werden  auf 
1  Tag  in  30— 40proc.  Spiritus  gelegt  zum  Zweck  einer  gewissen  Differenzirung 
und  Säuberung  der  grauen  und  weissen  Substanz.  Aufnahme  unter  80proc. 
Spiritus  zur  Vermeidung  von  Reflexen.  Expositionszeit  bei  kleinster  Blende 
15—20  Minuten.  Zur  Verwendung  kamen  dick  gegossene  Monckhovenplatten: 
Entwicklung  in  stark  verdünntem  Hydrochinon-Standentwickler.  Die  Copien 
sind  möglichst  tief  auszuführen,  um  die  Unterschiede  nicht  nur  in  den  ver- 
schiedenen Nuancen  der  grauen  Substanz,  sondern  auch  Quer-,  Schräg-  und 
Längsschnitte  in  der  weissen  Fasermasse  hervortreten  zu  lassen. 

10.  Herr  Matthes:  üeber  Rückenmarksvoränderungen  bei  per- 
niciöser  Anämie. 

M.  H. !  Die  Mittheilungen  über  Rückenmarkserkrankungen  bei  perniciöser 
Anämie  sind  in  der  letzten  Zeit  ziemlich  reichlich  erfolgt,  aber  trotzdem  ist 
ober  wichtige  Punkte,  namentlich  über  die  Pathogenese  dieser  Veränderunp^en, 
eine  Einigung  nicht  erzielt  worden,  im  Gegen theil,  mit  dem  Bekanntwerden 
eines  grösseren  Materials,  welches  theilweise  nicht  in  den  Rahmen  des  von 
Minnich  und  Nonne  so  scharf  umgrenzten  Krankheitsbildes  sich  einfügen  liess, 
weichen  die  Ansichten  weiter  denn  je  auseinander.  Deswegen  hoffe  ich  für 
meine  casuistische  Mittheilung  Ihr  Interesse  auch  jetzt  noch  in  Anspruch  neh- 
men zu  dürfen. 

Ich  kann  die  Litteratur  dieses  Gegenstandes  in  dem  Kreise,  zu  dem  ich 
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heute  zu  sprechen  die  Ehre  habe,  im  Allgemeinen  wohl  als  bekannt  voraus- 
setzen und  möchte  mich  deshalb  darauf  beschränken,  die  strittigen  Punkte 
kurz  anzuführen. 

Was  zunächst  die  Pathogenese  des  anatomischen  Befundes  anlangt,  so 
war  Minnich  auf  Grund  aller  seiner  Beobachtungen  zu  dem  Schlosse  gekom- 
men, dass  die  Spinalerkrankung  keine  directe  Folge  der  pemiciösen  Anämie 
sei,  sondern  dass  beide  Processe  mehr  oder  weniger  gleichwerthige  Resultate 
ein  und  derselben  Noxe  seien. 

Nonne,  dem  sich  Minnich  übrigens  später  angeschlossen  hat,  hebtbe* 
sonders  scharf  die  hänlig,  wenn  auch  keineswegs  constant  gefundenen  Gefass- 
veränderungen  als  das  primäre,  die  Degeneration  verursachende  Moment  hervor. 

Roth  mann  fasst  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  als  secundär  auf, 
und  zwar  als  Folge  einer  primären  Erkrankung  der  grauen  Substanz,  eine  An- 
sicht, die  bisher  durch  anatomische  Befunde  nicht  gestützt  ist. 

Teichmüller  hat  den  Versuch  gemacht,  die  Erkrankung  der  weissen 
und  grauen  Substanz  als  Folge  von  Blutungen,  also  gleichfalls  als  secnndäre 
Degeneration  zu  betrachten. 

Le noble  stellt  die  in  seinen  Fällen  gefundenen  Veränderungen  direct 
in  Parallele  mit  dem  Befunde  bei  multipler  Sclerose. 

Punktförmige  Hämorrhagien,  ohne  Continuitätstrennung  der  nervösen  Ele- 
mente der  weissen  Substanz,  ohne  Rarefaction  ihrer  Bündel,  mit  fast  völliger 
Integrität  der  Zellen  der  grauen  Substanz,  ist  nach  ihm  der  Typus  der  Ver- 
änderungen bei  perniciöser  Anämie. 

V.  Voss  schliesslich  in  der  letzten  über  diesen  Gegenstand  erschienenen 
Publication  hat  namentlich  auf  Untersuchung  von  Serienschnitten  hin  sowohl 
den  Zusammenhang  der  Degeneration  mit  etwa  vorhandenen  Blutungen,  als 
auch  die  Abhängigkeit  derselben  von  Gefässveränderungen  in  Abrede  gestellt 
und  ist  auf  Grund  seiner  negativ  ausgefallenen  Versuche,  durch  kunstliche  An- 
ämie ähnliche  Veränderungen  zu  erzeugen,  wieder  zur  alten  Lichtheim- 
Minnich'schen  Hypothese  zurückgekehrt,  dass  nämlich  dieAnämie,  dieGeßss- 
veränderungen  und  die  Degeneration  der  nervösen  Substanz  causal  nichts  mit- 
einander zu  thun  hätten,  wohl  aber  von  einer  gleichen  gemeinschaftlichen  Noxe 
abgeleitet  werden  könnten. 

Erwähnen  möchte  ich  schliesslich  noch,  dass  entgegen  der  von  Nonne 
früher  vertretenen  Ansicht,  in  einigen,  so  namentlich  im  Teichmüller'schen 
Fall,  die  graue  Substanz  stark  verändert  befunden  wurde,  und  dass  schliesslich 
ähnliche  Veränderungen  wie  bei  perniciöser  Anämie  bei  einer  ganzen  Reihe  von 
anderen  Erkrankungen  —  Diabetes,  Ergotismus,  Pellagra,  Metallvergiflungen, 
Diphtherie  u.  s.  w.  —  beschrieben  sind.  Diese  sind  neulich  von  Redlich  in 
einem  ausführlichen  Referat  zusammengestellt. 


Wir  haben  in  der  Jenaer  medicinischen  Klinik  in  den  Jahren  1895  bis 
1896  zwei  Fälle  von  perniciöser  Anämie  mit  nervösen  Störungen  beobachtet, 
die  ich  nun  kurz  referiren  möchte. 

Der   eine  betrifft  einen  41jährigen  Mann,   der  als  Konstreiter  Europa 
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durchzog,  Potator  war,  vielleicht  früher  Lues  gehabt  hat  und  vor  7  Jahre  be- 
reits in  Kroatien  an  schwerer  Anämie  und  Wechselfieber  behandelt  sein  wollte. 
Er  war  zuletzt  auf  der  Wanderschaft  zeitweilig  in  verschiedenen  Krankenhäusern 
regen  Anämie  und  seiner  vom  Nervensystem  ausgehenden  Beschwerden  be- 
handelt, gab  jedenfalls  aber  mit  Bestimmtheit  an,  dass  die  Anämie  den  letz- 
teren vorausgegangen  sei. 

Der  Kranke  bot  das  ausgeprägte  Bild  der  perniciösen  Anämie  und 
iwar  einer  rasch  fortschreitenden  Form,  welche  mit  Fieber  verlief  und  durch 
eine  beträchtliche  Haematemesis  sich  stark  verschlimmerte.  Die  erste  Blut- 
bestimmung am  20.  October  ergab  noch  65  pCt.  IIb.  und  2,1  Millionen  rothe 
Blutkörperchen,  7000  Leukocyten,  die  letzte  am  1.  December  nur  15pCt.  Hb. 
und  300000  rothe  Blutkörperchen,  also  ein  so  enormer  Grad  von  Anämie,  wie  er 
nur  ganz  selten  beobachtet  ist.  Während  einiger  stärkerer  Fieberstösse  war 
die  Milz  deutlich  vergrössert. 

Es  wurden  auch  einige  Pigmenteinschlüsse  in  rothen  Blutkörperchen  ge- 
funden, dagegen  keine  Plasmodien. 

Irgend  ein  anderer  Grund  der  Anämie  Hess  sich  nicht  feststellen. 

Die  nervösen  Beschwerden  bestanden  anfangs  in  einer  beträchtlichen 
Parese  der  Beine,  namentlich  des  linken  Beins,  geringeren  der  oberen  Extre- 
mitäten. 

Es  war  eine  sehr  ausgesprochene  Ataxie  vorhanden,  es  bestand  Gürtel- 
gefahl  in  Nabelhöhe,  eine  geringe  Herabsetzung  der  Sensibilität  in  den  unteren 
Extremitäten. 

Die  Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  waren  erhalten,  die  Patellar- 
reflexe  fehlten  völlig. 

Die  Paresen  nahmen  bis  zum  Tode  rasch  zu,  namentlich  am  linken  Bein, 
aber  auch  in  dem  linken  Arm.  Das  Bein  konnte  nicht  mehr  von  der  Unterlage 
erhoben  werden,  der  Faustschluss  war  ganz  kraftlos. 

Atrophien  bestanden  nicht,  die  electrische  Reaction  der  linksseitigen 
Mnsculatur  blieb  durchaus  normal. 

Die  Sensibilitätsstörungen  waren  nicht  stärker  geworden,  nur  klagte  der 
Patient  vielfach  über  Parästhesien  an  Händen  und  Füssen. 

Er  ging  schliesslich  unter  zunehmendem  Koma  zu  Grunde. 

Der  Sectionsbefund  war  der  der  schwersten  Anämie. 

Das  Rückenmark  bot  nun  das  typische  Aussehen,  wie  es  Min n ich  in 
seinen  ersten  Fällen  beschrieben  hat. 

Eine  Degeneration,  die  vorzugsweise  die  Hinterstränge  befallen  hat, 
im  Halsmark  am  stärksten  ausgebildet  war,  gegen  das  Lumbaimark  hin 
abnahm. 

In  der  Lumbaianschwellung  war  dieselbe  eben  noch  erkennbar,  weiter 
abwärts  nicht  mehr. 

Im  oberen  Cervicalmark  am  stärksten,  verfolgbar  aber  bis  tief  in  das 
Dorsahaark  herab,  waren  wenn  auch  in  sehr  viel  geringerem  Grade  die  Seiten- 
stränge befallen. 

Am   frischen  Rückenmark  enthielten  die  Hintersträngo  und  auch  in  den 
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oberen  Partien  lier  linke  Seitenstrang  Körnchenkogeln.  Die  Degeni 
wie  sie  Nonne  mit  trefFendem  Ausdruck  bezeichnet  hat,  eine  biei 
ähnliche. 

Sie  werden  an  diesen  Photogrammen,  die  nach  Weigert-I 
angefertigt  sind,  einen  üeberblick  über  die  Ausdehnung  derselben 
können. 


Halsmaik  (Weigert). 


Man  sieht  die  ausgeprägtesten  Degenerationen  hoch  oben  in  zwi 
im  Hinterstrang  angeordnet,  ein  mittleres  um  dasSept.  medulläre  poste 
dasselbe  erreicht  die  Peripherie  nicht  völlig,  geht  ventralwärts  et» 
Hälfe  des  Septum. 

Der  laterale  Herd  ist  keilförmig,  erreicht  die  Peripherie,  ist  von 
dialen  durch  eine  peripherwärts  schmälere  nach  dem  Centralkanal 
zunehmende  nicht  degenerirte  Zone  geschieden  und  erreicht  die  C 
püst.  gleichfalls  nicht. 
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Frei  bleibt  also  das  reatrale  Feld,  die  Wurzeleintrittszone  und  die 
Lissaaer'äche  Zone. 

Weiter  nach  abwärts,  am  stärksten  wohl  dicht  unter  der  Halsanschwel- 
Img  verschmelzen  beide  Herde,  immer  aber  bleiben  die  oben  erwähnten  Be- 
ttrke  frei. 

Im  Dorsalmark  ist  auch  der  medialste  Theil  der  Goirscben  Stränge  un- 
bMheiligt. 


Dorsalmark  (Weigert), 

Der  Herd  wird  kleiner  und  ist,  wie  schon  bemerkt,  unterhalb  der  T.cndcn- 
anschwellnng  verschwunden. 

Wenn  ich  mich  der  Flechsig'schen  Nomenklatur  bedienen  soll,  so  sind 
i'*  ütärksten  und  in  fast  allen  Höhen  deutlichsten  Veränderungen  in  der  mid- 
ieren Wnrzelzone  zu  finden. 

Die  nähere  Untersuchung  ergab  nun,  dass  Gefässveründerungen  in  ziem- 
licher Ausdehnung  bestehen. 

Die  Lymphscheide  ist  erweitert,  voll  von  Lymphocytcn  gestopft,  dio  Wan- 
dangen  wohl  Uieilweis  hj'alin  degcnerirt. 
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Man  findet  diese  Veränderungen,  wie  aus  diesem  Frontalschniti  ersicht- 
lich, auch  an  grösseren  Gelassen. 

Die  Regel  ist,  dass  diese  Kernanhaufungen  erst  innerhalb  der  degenerir- 
ten  Zone  auftreten,  aber  eine  bestimmte  Beziehung  der  Gefass Veränderung  zar 
Degeneration  lasst  sich  wohl  nicht  nachweisen.  Ich  muss  vielmehr  die  Voss'- 
schen  Angaben  bestätigen,  dass  man  innerhalb  der  degenerirten  Zone  unver- 
änderte Gefässe  und  veränderte  im  normalen  Gewebe  antreffen  kann.  Immerhin 
scheint  mir  nun  v.  Voss  zu  weit  zu  gehen,  wenn  er  die  Degeneration  als  ganz 
unabhängig  von  der  Gefässveränderung  erklärt.  Es  dürfte  überhaupt  nicht 
leicht  zu  unterscheiden  sein,  von  welchem  Gefass  die  degenerirte  Strecke  im 
Einzelnen  versorgt  wird  und  deshalb  wird  man  sich  über  den  Zusammenhang 
beider  Affectionen  nur  mit  Vorsicht  aussprechen  dürfen. 

Blutungen  habe  ich  in  über  500  Schnitten  aus  allen  Höhen  nur  ganz 
spärlich  gesehen,  ich  habe  die  grössten,  die  auf  Serien  schnitten  auch  in  der 
Tiefe  nicht  sehr  ausgedehnt  erscheinen,  in  einem  Präparat  aufgestellt.  Für 
diesen  Fall  also  kann  die  Teichmüller'sche  Ansicht  über  die  Bedeutung  der 
Blutungen  kaum  bestätigt  werden. 

Im  Bereich  der  Degenerationsherde  besteht  eine  erhebliche  Gliawuche- 
rung,  wie  aus  den  Nigrosinpräparaten  ohne  weiteres  ersichtlich  ist. 

Innerhalb  der  Gliawucherung  sieht  man  überall  noch  Achsencylinder, 
das  ist  besonders  an  Bleu  de  Lyon-Borax-Carminpräparaten  deutlich,  wo  die 
Glia  nicht  zu  intensiv  gefärbt  ist,  diese  Axencylindor  tragen  zum  Theil  kein 
Mark  mehr. 

Andrerseits  lässt  sich  nicht  bestreiten,  dass  auch  eine  ganze  Anzahl 
Achsencylinder  stark  verändert  oder  zu  Grunde  gegangen  sind,  ich  kann  also 
die  Angaben  Lenoble's,  der  behauptet,  dass  die  Continuität  der  Axency- 
linder  nirgends  unterbrochen  ist,  nur  in  soweit  bestätigen,  dass  überall  in  den 
Gliawucherungen  noch  Axencylinder  zu  erkennen  sind. 

Ueber  die  graue  Substanz  und  speciell  über  Zellveränderungen  kann  ich, 
da  mir  nur  in  Müll  er' scher  Flüssigkeit  gehärtetes  Material  zu  Gebote  stand, 
wenig  aussagen,  sie  scheint  in  diesem  Falle  nicht  verändert  zu  sein. 

Septal  liegen  die  Herde  zwar  an  manchen  Stellen,  aber  durchaus  nicht 
streng  nach  den  Septen  und  namentlich  ist  das  im  Seitenstrang  nicht  derFall. 

Die  Wurzeln  scheinen  normal  zu  sein. 

Alles  in  Allem  finden  wir  also  Degenerationsherde  mit  starker  Gliawuche- 
rung, zum  Theil  erhaltenen  Achsencylindern ,  geringfügigen  Blutungen  und 
ansgedehnteren  Gefäss Veränderungen  und  würden  somit  eigentlich  nicht  viel 
Neues  sagen,  sondern  nur  die  Befunde  Minnich 's  und  Nonne's  bestä- 
tigen können,  wenn  nicht  der  zweite  Fall  diesen  ersten  in  erfreulicher  Weise 
ergänzte. 

Dieser  zweite  Fall,  zu  dem  wir  das  anatomische  Präparat  nicht  besitzen, 
ist  eine  seltene  bisher  wenigstens  in  Bezug  auf  das  Nervensystem  einzig  da- 
stehende Beobachtung. 

Es  handelt  sich  um  eine  28jährige,  kinderlose  Frau,  deren  Anämie  seit 
einem  Jahre  besteht,  deren  nervöse  Beschwerden  etwa  einen  Monat  alt  sind. 
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Die  Anämie j  in  deren  Entwicklung  mehrfache  Hämatemesen  notirt  sind, 
war  eine  essentielle  und  eine  sehr  hochgradige.  Zuletzt  als  die  Frau  fast  ster- 
bend war,  wurden  20  pCt.  HB.,  850,000  rothe,  18,000  weisse  Blutkörperchen 
bestimmt. 

Es  bestanden  ausgedehnte  Netzhautblutungen  um  die  Papillen  herum 
in  beiden  Augen. 

Die  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  waren  ein  völliges  Fehlen 
der  Patellarreflexe,  grosse  motorische  Schwäche,  deutliche  Ataxie.  Wenn  man 
auch  im  Stehen  dieselbe  wegen  der  motorischen  Schwäche  nicht  recht  beur- 
theilen  kann  (Patientin  schwankte  zwar  mit  geschlossenen  Augen  stärker,  als 
bei  Controlle  durch  den  Blick),  so  Hess  sich  die  Ataxie  doch  im  Liegen  sehr 
deutlich  nachweisen.  Ausserdem  bestanden  leichte  Sensibilitätsstörungen  in 
den  Fasssohlen.  Es  wurde  in  extremis  an  der  Patientin  eine  Transfusion  mit 
nicht  defibrinirtem  Menschenblut  von  Yene  zu  Vene  ausgeführt,  und  zwar  ge- 
lang es  40  Cc.  direct  in  die  Armvene  der  Patientin  einzuspritzen,  50  wurden 
sobcntan  unter  die  Haut  des  Oberschenkels  nach  der  Ziemssen' sehen  Me- 
thode eingeführt. 

Der  Erfolg  war  ein  eclatanter,  ebenso  wie  in  dem  bekannten  Ewal du- 
schen Fall. 

Ich  will  die  Einzelheiten  der  internen  Beobachtung  hier  übergehen  und 
nar  beiläufig  bemerken,  dass  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  erst  nach 
der  Transfusion  im  Blut  der  Patientin  auftraten.  Es  genüge  sonst  zu  bemer- 
lien,  dass  sich  die  Frau  verhältnissmassig  rasch  erholte. 

Bereits  im  Mai,  die  Transfusion  war  im  Februar  ausgeführt,  konnten 
70  pCt.  HB.  und  3  Millionen  rothe  Blutkörperchen  bestimmt  werden. 

Die  Frau  hatte  4  Pfund  an  Körpergewicht  zugenommen. 

Die  Menstruation  hatte  sich  wieder  eingestellt.  Die  Patientin  sah  wohl 
und  blühend  aus. 

Das  Auffallendste  und  hier  Wichtigste  war  aber  die  Veränderung  von 
Seiten  des  Nervensystems.  Zwar  die  Patellarreflexe  blieben  verschwunden, 
dagegen  war  keine  Spur  von  Ataxie  bei  wiederholten  Prüfungen  nachzuweisen 
und  ebenso  wenig  Sensibilitätsstörungen.  Die  Frau  ging  und  stand  völlig 
sicher.    Die  Netzhautblutungen  waren  spurlos  resorbirt. 

Die  Anämie  recidivirte  später  wieder.  Unter  30.  Juli  ist  in  der  Kranken- 
geschichte neben  einem  verschlechterten  Blutbefund  —  1,7  Millionen  Erythro- 
zyten, 50pCt.  Hämoglobin,  starke  Poikilocytose  —  eingetragen:  „Ataxie  ist  im 
Liegen  wieder  angedeutet". 

Leider  entzog  sich  die  Patientin  der  klinischen  Beobachtung  und  ist  im 
Februar  dieses  Jahres  auswärts  gestorben,  ohne  dass  die  Transfusion  wieder- 
holt wäre,  und  ohne  dass  die  Section  ausgeführt  werden  konnte. 

Der  Fall  erscheint,  abgesehen  Yon  dem  Interesse,  welches  der  Verlauf 
der  Bluterkrankung  bietet,  dadurch  so  bemerkenswerth,  dass  mit  der  Besserung 
des  Blutbefundes  eine  zweifellose  Besserung  der  nervösen  Symptome  „das 
^^Ächwinden  der  starken  Ataxie,  der  Sensibilitätsstörungen,  der  grossen  moto- 
rischen Schwäche"  einherging. 
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Der  Fall  zeigt  also,  dass  diese  Störungen  wenigstens  zum  Theil  repa- 
rabel sind. 

Dass  ein  solches  Verhalten  wahrscheinlich  sei,  hat  bisher  Lenoble  aus- 
gesprochen, der  direct  sagt:  „II  existe  la  en  somme  des  l^sions  essentielle- 
ment  limitöes  et  tres  probablement  ^minemment  r^parables^^ 

Es  ist  diese  Besserung  bei  unserem  Fall  um  so  bemerkenswerther,  als 
derselbe  in  seinen  klinischen  Erscheinungen  dem  ersten,  dessen  Sectionsbe- 
fund  so  weitgehende  Veränderungen  im  Rückenmark  bot,  ganz  auffallend  glich. 
In  beiden  Fällen  war  die  grosse  motorische  Schwäche,  die  Ataxie,  die  Netz- 
hau tblutungen,  die  geringen  Sensibilitätsstörungen  übereinstimmend,  während 
in  Lenoble's  Fällen  Reizerscheinungen,  Hyperästhesien,  Steigerung  der  Re- 
flexe das  Krankheitsbild  beherrschten. 

Der  Fall  lehrt  ferner,  dass  die  Anämie  und  die  Veränderungen  im  Ner- 
vensystem sehr  eng  zusammenhängen,  enger,  als  man  nach  den  negativen  ex- 
perimentellen Untersuchungen  (von  Voss)  annehmen  sollte. 

Wie  weit  man  für  diese  Veränderungen  eine  directe  Abhängigkeit  von 
der  Blutbeschalfenheit  oder  eine  Blutbeschatfenheit  und  Nervensystem  in  glei- 
cher Weise  schädigende  Toxinwirkung  annehmen  will,  muss  dem  subjeetivem 
Ermessen  überlassen  bleiben.  Jedenfalls  wurden  hier  in  zwei  klinisch  fast 
völlig  sich  gleichenden  Fällen,  in  einem  beträchtliche  Veränderungen  im 
Rückenmark  gefunden,  im  anderen  eine  Besserung  der  nervösen  Symptome  mit 
der  gleichzeitigen  Besserung  des  Blutbefundes  constatirt  und  ein  Wieder- 
kehren der  Ataxie  mit  einer  neuerlichen  Verschlechterung  des  Blutbefundes 
beobachtet. 

Die  im  sccirten  Fall  gefundenen  Veränderungen  gleichen,  wie  schon  er- 
wähnt, denen  am  meisten,  die  Minnich  zuerst  als  charakteristisch  für  die  per- 
niciöse  Anämie  beschrieb. 

Discussion. 

Herr  Pick  stellt,  ehe  er  seinen  Bedenken  über  die  Deutung  der  Befunde 
Ausdruck  verleiht,  an  den  Vortragenden  die  Anfrage,  wie  er  sich  zu  der  Frage 
der  systematischen  resp.  segmentären  Anordnung  der  Veränderungen  in  den 
Hintersträngen  stelle. 

Herr  Matthes  erwidert,  dass  seiner  Ansicht  nach  die  Degeneration  keine 
streng  systematische,  sondern  eine  mehr  ungleichmässige,  herdförmige  sei. 

Herr  Pick  wendet  sich  dann  gegen  zwei  Punkte  des  Vortrages;  zunächst 
betont  er,  dass  an  den  deraonstrirten  Präparaten  die  Anordnung  eine  entschie- 
den segmentäre  ist,  was  nicht  mit  den  Befunden  von  Minnich,  Nonne  u.  A. 
übereinstimmt;  weiter,  dass  der  Vortragende  immer  von  „Sklerose'* gesprochen, 
während  Minnich  und  die  späteren  Untersucher  den  vorwiegend  parenchy- 
matösen Charakter  der  Veränderungen  betont  haben. 

Herr  Matthes  führt  aus,  dass  der  beobachtete  Fall  mit  Minnich*s 
recht  gut  übereinstimme.  Es  ist  die  Degeneration  eine  bienenwabenähnliche, 
die  nervösen  Elemente  in  erster  Linie  betrefl'end,  wenn  auch  in  einigen  Bezir- 
ken eine  deutliche  Gliawucherung  besteht. 
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11.  Herr  Stegmann:  Ueber  Stoffwechseluntersachangen  bei 
Neurasthenie. 

M.  H.!  Wenn  ich  Ihnen  einige  Zahlen  vorlege,  welche  ich  aus  Urin- 
antersQchangen  bei  Neurasthenikern  gewonnen  habe,  so  geschieht 
dies  Dar  mit  der  Bitte,  diese  Untersuchungen  als  Vorversuche  zu  betrachten 
und  ihre  Un Vollständigkeit  deshalb  zu  entschuldigen. 

Auf  Veranlassung  meines  verehrten  Chefs,  Herrn  Hofrath  Binswanger, 
wählte  ich  zunächst  solche  Fälle,  wie  sie  Professor  Lange- Kopenhagen  in 
seiner  Veröffentlichung  über  periodische  Depressions-Zustände  geschildert  hat. 

Es  handelt  sich  um  chronisch  Kranke,  welche  nie  ganz  frei  von  Be- 
schwerden sind,  deren  Befinden  aber  insofern  schwankt,  als  zeitweise  die  kör- 
perliche und  geistige  Leistungsfähigkeit  auf  ein  Minimum  herabsinkt  und  eine 
tiefe  Gemäthsdepression  hervortritt.  Die  ausgeprägten  Fälle  dieser  Art  bilden 
eine  klinisch  wohl  erkennbare  Gruppe,  auf  deren  nähere  Characteristik  ich  wohl 
kaum  einzugehen  brauche,  zumal  ich  nur  die  Lange 'sehe  Schilderung  fast 
wörtlich  wiederholen  könnte.  In  schweren  Fällen  dieser  Art  ist  die  scharfe 
Abgrenzung  gegenüber  ausgeprägten  Geistesstörungen  nicht  ganz  leicht. 
Wesentlich  erscheint  mir  jedoch  die  Thatsache,  dass  diese  Patienten  —  ohne 
dass  eine  bestimmte  Organerkrankung  vorläge  und  trotz  guten  Ernährungszu- 
standes —  eine  abnorm  geringe  Widerstandskraft  gegen  physikalische  Einwir- 
kungen, sowie  selbst  gegen  geringfügige  psychische  und  somatische  Schäd- 
lichkeiten darbieten.  Dies  ist  auch  der  Grund,  weshalb  ich  für  diese  Erkran- 
kung den  Namen  Neurasthenie  festhalten  möchte. 

Auf  Grund  seiner  klinischen  Beobachtungen  kommt  Lange  zu  dem 
Schlüsse,  dass  das  in  Rede  stehende  Krankheitsbild  eine  Erscheinungsform 
der  h'amsauren  Diathese  sei.  Er  meint,  dass  diese  Theorie  genügend  gestützt 
sei  durch  die  Thatsache,  dass  im  Verlaufe  der  Krankheit  häufig  harnsaures 
Sediment  im  Urin  gefunden  wird,  sowie  ferner  durch  die  Erscheinungen  der 
Periodicität  und  der  Vererbbarkeit  der  Erkrankung.  Er  hält  es  für  unmöglich, 
die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  durch  quantitative  Ilarnsäurebestim- 
mungen  zu  prüfen.  Dies  scheint  mir  jedoch  nicht  berechtigt,  nachdem  wir 
durch  zahlreiche  sehr  sorgfältige  Untersuchungen  darüber  unterrichtet  sind, 
dass  die  Harnsäure- Ausscheidung  beim  Gesunden  nur  innerhalb  be- 
stimmter Grenzen,  nämlich  0,5—1,0  —  um  einen  Mittelwerth  von 
0,75 Grm.  in  24  Stunden  schwankt.  Wir  wissen  ferner  durch  Emil  Pfeiffcr's 
Untersuchungen  an  einer  ansehnlichen  Zahl  von  Fällen,  dass  während  des 
acuten  Gichtanfalls  die  Harnsäureausscheidung  erhöht  ist.  Es  erscheint  da- 
tier jetzt  wohl  möglich  und  zugleich  nothwendig,  auch  in  den  Fällen  von  Neur- 
asthenie mit  periodisch  auftretenden  Depressions-Zuständen  die  Harnsäure- 
ausscheidung im  Urin  zu  beobachten.  Man  wird  aber  hierbei  nicht  stehen 
bleiben  können,  sondern  man  wird  den  gesammten  Stoffwechsel  zu  studiren 
suchen  müssen,  ehe  man  die  Frage,  ob  hier  harnsaure  Diathese  vorliegt  oder 
nicht,  endgültig  beantworten  kann. 

Meine  Untersuchungen  erstrecken  sich  nun  zunächst  auf  die  F  e  s  ts  t  c  1 1  u  n  g 
der  in  24  Stunden  ausgeschiedenen  Harnsäuremenge  bei  gewöhn- 
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ter  Kost.  Da  die  Uamsäure-Ausscheidung  ddt  in 
iusammensetzung  der  Nahrung  abhängig  isl,  beschi 
e  Lebens führung  und  die  Nahrungsaufnahme  der 
;  eines  genauen  Ciirplanes  möglichst  gleichmässig  zu 
vernieidlichen  Schwankungen  suchte  ich  durch  Ai 
^n  über  eine  grössere  Reihe  ron  Tagen  auszugleicl 
OD  ersten  Fallen  wurde  täglich,  im  dritten  «enigstei 
n  auch  die  Menge  des  GesammtstickslofTs  im  Urin  vo 
ich  möchte  ich  den  hieraus  gewonnenen  Zahlen  nar 
beimessen,  da  eine  auch  nur  annähernde  Controle 
t  möglich  war.  Die  Stickstoffbestimmungen  wni 
Hamsäurebestimmungen  nach  Ludwig-Salkows 
landenes  harnsaures  Sediment  wurde  in  der  Wärme 
feumeister  bin  ich  zu  besonderem  Danke  dafür  v( 
jenheit  gab,  vor  dem  Beginne  der  Untersuchungei 
it  in  der  Anwendung  der  Methoden  anzueignen, 
in  der  1.  Tabelle  ist  ein  47  Jahre  alter  Herr,  aus 
Familie  stammend,  welcher  bereits  seit  seinem  2C 
ah  auftretenden  Depressionszuständen  leidet  und  dei 
I  auch  in  den  Zwischenpausen  sich  nie  zu  voller  I 
lat.  Sein  Urin  zeigt  oft  reichliches  hamsaures  Sedi 
veise  und  zwar  gerade  dann,  wenn  das  Befinden  sc 
11.  Ich  habe  seit  etwa  1  Jahre  Gelegenheit,  den  Pa 
rend  dieser  Zeit  traten  nur  kurzdauernde  Perioder 

S.  in  Tabelle  II.,  47  Jahre  alt,  ist  mir  persönlich  nui 
ng  bekannt,  doch  hat  ihn  Herr  Hofrath  Binswang 
on  Jahren  wegen  periodisch  auftretender  Nenrasihei 
aus  einer  mit  Nervenkrankheiten  belasteten  Familie 
end  seines  Aufenthalts  in  der  Klinik  in  einer  ausser; 

und  reiste  deshalb  bereits  nach  wenigen  Tagen  wi 
^all,  K.  in  Tabelle  III,,  ist  mir  seit  etwa  1'/^  Jahrer 
im  einen  Jetzt  56  Jahre  alten  Mann,  der  im  Januar  I 
auf  den  Rücken  aus  beträchtlicher  Höhe  —  erlitt. 
Infall,   der  ohne  nachweisbare  Verletzung  ablief,  e 

Bild  der  Neurasthenie  mit  periodischen  Schwankui 
■eibt.  Dieser  Patient  giebl  übrigens  an,  aus  ganz 
len.  Der  erste  schwere  Depressionszusland  trat  be 
>  Monate  nach  dem  Unfälle,  ein. 
rachtung  der  Tabellen  bitte  ich  nun,  die  auffallend 
am  Säureausscheidung  beachten  zu  wollen.  Ich  fai 
Fällen  schwerster  Inanition  ähnlich  niedrige  Durc 
3t  und  glaube  daher  in  diesen  Zahlen  den  Ausdi 
eränderung  des  Stoffwechsels  sehen  zu  müssen.     1» 

gerade  die  niedrigen  Zahlen  besonders  sorgrillig  i 
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und  dass  die  Control-Analysen  dieselben  bestätigten.  In  den  Tabellen  sind  die 
Control-Änalysen  durch  Sternchen  angedeutet.  Ich  glaube  mich  vorläufig  auf 
die  Mittheilung  dieser  Zahlen  beschränken  zu  sollen  und  halte  es  bei  der  Un- 
TöUstandigkeit  meiner  Untersuchungen  nicht  für  möglich,  schon  jetzt  eine  Er- 
klärung der  einzelnen  Tagesschwankungen  zu  versuchen  oder  eine  Theorie  auf- 
zastellen  über  das  Zustandekommen  dieser  Abweichung  von  der  Norm.  Die 
Darchschnittswcrthe  für  Harnsäure  betragen  in  Tabelle  1.  0,706,  Tabelle  II. 
0,582  und  Tabelle  lU.  0,531. 

Tabelle  I.    (Patient  H.,  47  Jahre  alt.) 


Datum. 
1897 


ürinmenge 
24  St. 


in 


Spec.  Gew. 


N  im  Urin 


Harnsäure 


Bemerkungen. 


16.  3. 

17.  3. 

18.  3. 

19.  3. 

20.  3. 

21.  3. 

22.  3. 

23.  3. 

26.  7. 


1510 
1430 
1480 
1300 
1410 
1290 
1640 
1000 

1500 


1020 
1020 
1021 
1027 
1020 
1025 
1011 
1021 

1020 


16,535 
16,084 
16,232 
13,552 
14,178 
16,172 
17,056 
10,815 

15,97 


0,478 
0,613 
0,997 
0,836 
0,641 
0,638 
0,239 
1,205 

0,437 


4r 
* 


►Mittleres  B(*finden. 


•*  Heftige  Depression. 
*    Stimmung  besser. 

Reichliches  Sediment. 
Belinden  relativ  gut. 


Tabelle  II.    (Patient  S.,  47  Jahre  alt.) 


Datum. 
1897 

20.  5. 

21.  5. 

22.  5. 

23.  5. 


Urin  menge 
in  24  St. 


800 
750 
700 
850 


Spec.  Gew. 


1031 
1033 
1032 
1031 


N  im  Urin 


Harnsäure 


12,316 

11,932 

7,848 

13,337 


0,673 
0,785 
0,400 
0,471 


Bemerkungen. 


* 
* 


Tiefste  Depression. 


(Tabelle  III.  siehe  umseitig.) 


Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass  in  Zeiten  schlechten  Befindens  die  aus- 
geschiedene Menge  Harnsäure  fast  stets  geringer  war,  als  an  besseren  Tagen, 
sowie  ferner,  dass  der  auffälligen  Schwankung  in  allen  Rubriken  der  Tabelle  I. 
ani  22.  und  23.  3.  ein  ebenso  auffallender  Wechsel  des  Befindens  entsprach. 
Am  22.  3.  bestand  von  früh  ab  eine  tiefe  Depression,  wie  sie  schlimmer  bei 
diesem  Patienten  hier  nicht  wieder  beobachtet  wurde.  Diese  schwand  siegen 
'^bend  allmälig  wieder  und  am  folgenden  Tage  war  das  Befinden  wieder  er- 
tlich. Der  Urin  w^ar  am  22.  hell  und  klar,  am  28.  3.  zeij^te  er  reichlich 
oarnsaures  Sediment.  —  Die  Bestimmung  vom  26.  7.  wurde  an  Urin  gemacht, 
den  Patient  aus  seiner  Heimath  sandte;  er  befand  sich  zu  der  Zeit  leidlich  wohl. 
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Tabelle  III.    (Patient  K.,  56  Jahre  alt.) 


Datuir 
1897 

LVin  menge 
■      in  24  St. 

Spec.  Gew 

N  im  Urin 

Harnsäure 

Bemerku 

20.  8 

1050 

1082 

14,72 

0,438 

, 

91.  8 

1410 

1016 

0,721 

37.  8 

1600 

1016 

15.98 

0,348 

"1 

38.  8 

890 

1026 

15.06 

0,441 

*i 

29.  8 

1075 

1025 

0,817 

1 

30.  8 

1130 

1022 

0.645 

31.  8 

900 

1026 

12,74 

0,379 

)Mcist  depr 

1.  9 

UOO 

1020 

12.98 

0,583 

2.  9 

1225 

1018 

0,597 

3.  9 

1050 

1024 

0,683 

4.  9 

1170 

1022 

0,316 

5.  9 

1500 

1026 

0,384 

e.  9 

1000 

1025 

0,275 

•• 

7.  9 

1300 

1023 

13.12 

0,323 

8.  9 

1480 

1018 

12,81 

1,012 

9.  9 

1450 

1014 

0,464 

\ 

10.  9 

1595 

1015 

1,026 

•i 

11.  9 

1522 

1016 

0,282 

"( 

13.  9 

14.  9 

1235 
920 

1019 
1028 

0,393 

0,592 

VBefinden  l 

15.  9 

1510 

1014 

11,87 

0,567 

i 

16.  9 

1235 

1017 

14,00 

0,232 

•1 

17.  9 

1560 

1020 

11.38 

0,678 

18.  9 

1550 

1016 

10,85 

0,638 

loh  hoffe,  in  nächster  Zeit  diese  Untersuchungen  weiter  führei 
vollständigen  zu  können  und  so  vielleicht  einige  Fingerzeige  zur  I 
vielen  Fragen  zu  erhalten,  riic  sich  hier  aufdrängen,  zu  deren  Bea 
aber  noch  jede  Grundlage  fehlt. 

Die  Ausführung  der  Versuche  wurde  mir  nur  dadurch  möglich 
durch  die  Güte  des  Herrn  Hofrath  Binswanger  die  Einrichtung  eim 
Laboratoriums  in  der  psychiatrischen  Klinik  bewilligt  wurde. 

12.   Herr  Wollcnberg:  Zur  Lehre  von  der  Chorea. 

Der  Vortragende  beginnt  mii  einer  gedrängten  Uebersicht  des 
lungsganges,  den  der  ChoreabegritT  vom  Mittelalter  bis  zur  Gege 
nomuien  hat. 

Xoch  heute  wird  vielfach  heterogenes  Beobachtungsnatetial  uni 
Zeichnung  „Chorea"  ohne  hinreichend  scharfe  Abgrenzung  vereinigt, 
vor  Allem  streng  zu  trennen  die  gewöhnliche,  durch  Sydenham 
schriebcne  Chorea  von  der  nach  dem  Amerikaner  Huntington 
Krankheitsforni.  Vortragender  stellt  beide  Krankheiten  nach  ihren 
ristischen  Eigenschafton  einander  gegenüber  und  erklärt  es  für  wUnscl 
dass  die  bestehende  fundamentale  Verschiedenheit  auch  im  Namen 
zum  .Vusdruck  gebracht  werde,  als  es  gegenwärtig  geschieht.  Der  Na 
minor,  der  für  die  Sydenham'scho  Form  gebräuchlich  ist,  erscheii 
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Gegenäberstellang  einer  Chorea  major  sinnwidrig.  Statt  dessen  wählt  Vortra- 
gender, der  mit  Moebios  n.  A.  in  der  Aetiologie  und  in  dem  klinischen  Bilde 
di^er  (Sy  den  h am 'sehen)  Chorea  den  Beweis  für  ihre  infectiöse  Natur  sieht, 
die  Bezeichnung  ,,infectiöse  Chorea^.  Dieser  wäre  dann  die  Hnntington'sche 
Krukheii  als  „degenerative  Chorea^^  gegenüberzustellen. 

Es  werden  dann  drei  Falle  von  degenerativer  Chorea  vorgestellt,  die  ver- 
schiedene Stadien  der  Krankheit  repräsentiren.  Der  am  meisten  vorgeschrittene 
Fall  bietet  jetzt  durchaus  das  Bild  eines  Paralytikers^).  Von  der  Mittheilung 
der  Krankengeschichten  kann  hier  abgesehen  werden,  da  diese  in  Facklam's 
soeben  erschienener  Arbeit  2)  unter  Beobachtung  III.,  IV.  undVIL  enthalten  sind. 

Der  Vortrag  musste  mit  Rücksicht  auf  die  weit  vorgeschrittene  Zeit  in 
wesentlich  gekürzter  Form  gehalten  worden. 

Discussion. 

Herr  B  ins  wanger  erwähnt  einen  kürzlich  in  der  Jenenser  Klinik  beob- 
achteten Fall  von  Huntington 'scher  Chorea  (auch  die  Tochter  ist  in  gleicher 
Weise  erkrankt),  welcher  nach  jahrzehntelangem  Verlauf  unter  den  Erschei- 
nungen der  progressiven  Paralyse  zu  Grunde  ging.  Bei  der  Obduction  fanden 
sich  bei  ausgeprägtem  Hirnschwund  die  typischen  Merkmale  der  progressiven 
Paralyse. 


1)  Herr  Mendel  macht  den  Referenten  nachträglich  darauf  aufmerksam, 
dass  er  ähnliche  Fälle  schon  in  seiner  Monographie  über  progressive  Paralyse 
erwähnt  hat,  zu  einer  Zeit,  als  die  degenerative  (Huntington'sche)  Chorea, 
der  er  sie  jetzt  zurechnet,  noch  nicht  bekannt  war. 

2)  Beiträge  zur  Lehre  vom  Wesen  der  Huntington 'sehen  Chorea.  Archiv 
f.  Psych.  Bd.  XXX.  H.  1. 
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Nach  dorn  Besehluss  der  vom  17.— 21)  Soptember  Iftüä  zu  1 
abgehalleiion  VIII,  ConTcrenz  soll 

die  IX.  €onfereiiE  für  Idivteu-  and  Epileptisc 
In  Verbindnng  mit  Vorstehern  und  Lehrern  i 
für    schwachsinnige  Kinder,    in    der   ersten 
September  189S 

in  Oreslau 
slattlindeii. 

Alle,  welche  sich  für  die  genannten  Zweige  der  Fürsorge 
insbesondere  Psycliiater,  Aerzl«,  Geistliche  und  Pädagogen,  werdt 
nähme  an  dieser  Conrerenz  freundlichst  eingeladen. 

Sie  werden  gebeten,  Vorträge  und  Demonstrationen  spätestem 
1898  bei  dem  unterzeichneten  Vorsitzenden,  Director  Barthold, 
M. -Gladbach,  Kheiniand,  anmelden  au  wollen. 

Der  Vorstand  der  VIII.  Conferenz  für  Idioten-1 

C.  Bartliold,    Director  der  Idiotenanstalt  Hephata  bei  M.-Gla 

sitzender, 
\V.  Geiger,  Pfarrer,  Inspector  der  Idiotenanstalt  in  Hosbach  in  I 
Karl  Richter,  Schuldirector  in  Leipzig. 
H.  Piper,  Erziehungsinspeclor  in  Dalidorf- Berlin. 
San.-Rath  Dr.  0.  Berkhan,  pract.  Arat  in  Braunschweig. 


±dtä  t/^yrJUaJrie  eic.JdJVLX. 
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Verlag  von  August  Hirsehwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien : 

Elemente 

_  der 

liaM^logisch-aHaton.  Diagnose. 

Anleitung 
zur  rationellen  anatomischen  Analyse 

von 

Prof.  Dr.  Oskar  Israel. 

1898.    kl.  8.    Mit  13  Fig.  im  Text.    3  M. 

Atlas  iler  jpalhekgischea  listaUgie 

des  Nervensystems. 

Herausgegeben  von  Prof.  V.  ßabes 
(Bukarest),  P.  Blocq  (Paris),  Prof.  Ehr- 
lich (Berlin),  Prof.  Homen  (Helsiugfors). 
DocentV.Marchi(Modena),Prof.P.Marie 
(Paris),  G.  Marinesco  (Bukarest),  Prof. 
Mendel  und  Prof.  Moeli  (Berlin). 
Prof.  V.  Monakow  (Zürich),  Prof.  Ramon 
jCajal  (Madrid),  Prof.  Vanlair  (Lüttieh.) 
Redigirt  von  Prof.  Dr.  V.  Babes. 
yu.  Lieferung:  Feine  histologische  Ver- 
andeningen des  Rückenmarkes.  Chronische 
infectiöse  Erkrankungen  der  Rückenmark- 
häute und  der  weissen  Substanz.  Patho- 
logische Histologie  der  grauen  Substanz 
und  des  Centralcanals  mit  Ausschluss  der 
wahren  Geschwulstbildungen.  4.  Mit 
9  lithogr.  Tafeln.     1897.     18  M. 

Die  Doppelbilder 

bei  Augenmuskellähmungen 

in  symmetrischer  Anordnung 

von  Stabsarzt  Dr.  A.  Roth.    1893.    1  M. 
Schemata  zur  Eintragung 

▼•■  Sensibilitätsbefanden 

zusammengestellt  von  Dr.  C.  S.  Freund. 

1892.    Quer-Folio.  2  M. 

Die 

Functions-  und  Erwerbs-Störunseu 
nach  Unfällen. 

Von  Dr.  L.  Ooldberg« 

1896.    gr.  8.     3  M.  60  Pf. 

Die  traumatischen  Neurosen 

nach  den  in  der  Nervenklinik  der  Charite 
1883 — 1891  gesammelten  Beobachtungen 
bearb.  von  Prof.  Dr.  Herrn.  Oppenheim. 
Zweite  verbesserte  u.  erweiterte  Auflage. 
1892.     gr.  8.     6  M. 


Dr.  0«8ti»iehw'8 

Privat- Anstalt  für  Gemüthskranke 

[Iieiler-Sfh5nha«sen  bei  Berlin. 

Fernsprecher'  Pankow   39 


Saoatoriim  Bad  Kreischa 

bei  Dresden 

für  Erkrankungen  des  Nervensystems  und 
solche  chronische  Krankheiten,  bei  denen 
eine  Anstaltsbehandluag  angezeigt  ist. 
Vollkommene  Einrichtungen.  Sämmtliche 
Kurmittel  u.  Kurbehelfe.  Centralheiznng. 
Neu  eröffnet:  Zweiganstalt  fiir  Minder- 
bemittelte, Unfallverletzte  nnd  Kranken- 
kassen-Mitglieder. Das  ganze  Jahr  be- 
sucht.    Ausführliche  Prospecte  gratis. 

Dr.  iTiocI.  F.  Bartels» 

leitender  Arzt  und  Besitzer. 


Panl  Neff  Verlag  in  Stuttgart. 

In  unserem  Verlag  ist  erschienen  und 
durch  alle  Buchhandlungen  zu  beziehen: 

Die  Darstellung 

krankhafter  Geisteszustände  in 
8hakespeare's  Dramen 

von 
Dr.  Hans  Laehr, 

Dirigirender  Arzt  der  Heilanstalt   för  Nerven-  und 

Psychisch-Kranke  , Schweizerhof  in  Zehlendorf 

bei  Berlin". 

Inhalt:  König  Lear  —  Ophelia  — 
Hamlet  —  Lady  Macbeth  —  Woher  nahm 
Shakespeare  Auffassung  und  Einzelzüge 
krankhafter  Geisteszustände? 

a)  Aerztliche    Ansichten    der    Zeit    — 

b)  Dramen     älterer    Zeitgenossen     — 

c)  Eigene  Beobachtung  —   d)  Anwen- 
dung auf  die  einzelnen  Dramen. 

Was  veranlasste  Shakespeare  zur  Dar- 
stellung krankhafter  Geisteszustände?  — 
Zusammenstellung  der  Litteratur  nach 
kurzen  Kritiken.  —  Preis  Mark  3,60. 


Inhalt  des  II.  Heftes. 

Seit« 

XV.  J*  Vowten  Dr.,  Director  der  Irrenanstalt  Stephansfeld:  Bei- 
trag zurKenntuiss  der  optischen  und  tactilen  Apha- 
sie.    (Mit  4  Zinkographien) 341 

XVL  Aus  der  Irrenanstalt  Herzberge -Lichtenberg  (Prof.  Moeli). 
J«  Boedeker,  Dr.,  Privatdocent,  dirig.  Arzt  an  der  Privat-Heii- 
und  Pflege-Anstalt  „Fichtenhof*^  bei  Berlin  und  0.  JulioslNir- 
ger,  Assistenzarzt  an  der  Berliner  Irrenanstalt  Heraberge-Lich- 
tenberg:  Casuistischer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  ana- 
tomischen Befunde  bei  spinaler  Erkrankung  mit  pro- 
gressiver Anämie.     (Hierzu  Taf.  IX.) 372 

XVIL  Aus  d.  Lab.  d.  Klinik  f.  Nerv.-  u.  Geisteskr.  in  Graz  (Prof.  Anton). 
H*  Zingerle^  Dr.,  Assistent  der  Klinik:  Ueber  die  Bedeu- 
tung des  Balkcnmangels  im  menschlichen  Grosshirn. 

(Hierzu  Taf.  X.  und  Xa.) 400 

XVIIL  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek). 
C.  Wickel)  Dr.,  Assistenzarzt  an  der  psychiatr,  Klinik  zu  Tü- 
bingen, vordem  Volontärarzt  in  Marburg  i.  H.:  Casuis tische 
Beiträge  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Lues  ce- 
rebri  diffusa  und  Dementia  paralytica  nebst  einem 
anatomischen  Befunde.  (Hierzu  Taf.  XI.  und  12  Holzschn.)    441 

XIX.  R.  Seeligmann,  Dr.  aus  Karlsruhe:  Ein  neuer  Fall  von 
partieller  Verwachsung  beider  Grosshirnhemisphä- 
ren.    (Hierzu  Taf.  XII.  und  2  Zinkographien) 523 
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lich (Berlin),  Prof.  Homen  (Helsingfors,.. 
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1.  Lieforun;^.     Die  krankbaft^n  Veränderungen 
der   Muskeljierven    und    deren   Endigungen    Ton  V. 
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wurzeln  von  V.  Babes.     Verschiedene  Formen  der 
Nervenentartnng    und    Nervenentzündung    von    V. 
Babos  und   6.   Marin eseo.     4.     Mit   9   lithogr. 
Tafeln.     1894.     18  M.    3.  Liefemng.    Pathologisebe 
Histologie   der  sensitiven  Nervenendigungen   sonic 
der  Nervenganglien  (erscheint  später).    4.  Liefernng. 
L'anatomie  fine  de  la  moelle  epinierc  par  R.  Cajal. 
4.    Mit  8  lithogr.  Tafeln.     1895.     16  M.    5.  Liefe- 
rung.    Lesions    des    cordons    posterteurs    d'origin«^ 
exogene  par  G.  Marinesco.    4.    Mit  10  Tafeln  in 
Heliogravüre.      1896.      12   M.     6.    Lieferung.     Ihe 
histologischen  Yerändcningen    bei  der   (experimen- 
mentellen)   secnnd&ren  Degeneration    de9    Kfleken- 
markes   von  E.  A.  Homon.     Verschiedene  Formen 
der  Entartung  und  Entzündung  der  weissen  Kfic ken- 
marksubstanz,    der  Rücken raarkhlute   und  Wnrzeln 
von  V.  Babes.    4.    Mit   8   lithogr.    Tafeln.     l>»»i. 
18  M.    7.  Lieferung.    Feine  histologische  Verände- 
rungen   des  Rückenmarkes.     Chronische   infecti»)s«' 
Erkrankungen  der  RQckenroarkhaute  und  der  veis$<*i. 
Substanz.    Pathologische  Histologie  der  grauen  San- 
stanz   und    des    Gentralcanals    mit  Ansscblu>s    der 
wahren  Geschwnlstbildnngen.   Mit  9  lithogr.  Tafeln. 
1896.     18  M. 
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XXVIII. 

Weitere  Beiträge  zur  Lelire  von  den  psychischen 

Zwangszuständen. 

Von 

Dr.  L.  Loewenfeld 

in  llünchen. 

I.    Ueber  Zwangsempfindungen. 

Unter  den  dem  Gebiete  der  psychischen  Zwangszustände  angehörigen 
psychopathischen  Erscheinungen  haben  die  als  „Zwangsempfindungen" 
bezeichneten,  bisher  in  der  Literatur  im  Verhältniss  zu  den  Zwangsvor- 
stellungen auffallend  wenig  Beachtung  gefunden.  Es  mag  dies  daher 
rühren,  dass  die  in  Frage  stehenden  Störungen  ungleich  seltener  vor- 
kommen als  die  Zwangsvorstellungen  und  von  diesen  auch  schwer  abzu- 
grenzen sind.  Die  ersten  hierher  gehörigen  Beobachtmigen  sind,  soviel 
ich  ersehen  kann,  von  mir^)  mitgetheilt  worden;  die  Bezeichnung 
..Zwangsempfindung"  wurde  jedoch  zuerst  von  Höstermann^)  ge- 
braucht. Ausser  diesem  Autor  haben  nur  noch  Koch 3),  von  Kaan*), 
Thomson ^5)  und  Binswanger®)  gelegentlich  über  Zwangsempfindungen 

1)  Löwenfeld,  Die  Erschöpfungszustände  des  Gehirns.  München  1882. 
S.  22  und  34;  femer:  Ueber  Platzangst  und  verwandte  Zustände.  München 
1882.  S.  26. 

2)  C.  E.  Höstermann,  Ueber  Zwangsvorstellungen.  Allg.  Zeitschr.  f. 
Psychiatrie.  41.  Band.  1884.  S.  20. 

3)  Koch,  Die  psychopathischen  Minder werthigkeiten.  Ravensburg  1891. 
S.  79  a.  a.  0. 

4)  H.  Kaan,  Der  neurasthenische  Angstaffect  bei  Zwangsvorstellungen. 
Leipzig  und  Wien  1893. 

5)  Thomsen,  Klinische  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Zwangsvorstellun- 
gen.  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  XXVII.  Heft  2.   1895. 

6)  Binswanger,  Die  Pathologie  und  Therapie  der  Neurasthenie. 
Jena  1896. 
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680  Dr.  L.  Loewenfeld, 

berichtet;  zum  Gegeustaiid  einer  besonderen  Abhandlung  sind  dieselben 
bisher  jedoch  von  keiner  Seite  gemacht  worden.  Ich  bin  im  Laufe  der 
Jahre  bei  einer  Anzahl  von  Kranken  auf  hierher  gehörige  Vorkomm- 
nisse gestossen,  deren  Mittheilung  mir  gerechtfertigt  erscheint;  an- 
schliessend an  dieselben  sollen  die  in  der  Literatur  enthaltenen  Beob- 
achtungen Berücksichtigung  finden. 

Man  kann  die  Zwangsempfindungen  nach  ihrem  Inhalte  in  zwei 
Gruppen  sondern:  a)  in  solche,  welche  sich  auf  äussere  Objecte  und 
b)  in  solche,  welche  sich  auf  den  eigenen  Körper  und  zwar  entweder 
auf  den  Zustand  des  Gesammtkörpers  oder  den  einzelner  Theile  des- 
selben beziehen.  Die  Zwangsempfindungen  ersterer  Kategorie  sind  er- 
heblich seltener  als  die  letzteren. 

In  einzelnen  Fällen  handelt  es  sich  um  ein  „GefühP,  als  ob  ein 
äusseres  Object  sich  annähere,  während  weder  eine  reelle,  noch  eine 
scheinbare  Bewegung  desselben  vorliegt,  und  dies  auch  erkannt  wird. 
Einen  Fall  dieser  Art  habe  ich  schon  a.  0.  vor  einer  Reihe  von  Jahren 
mitgetheilt^).  Derselbe  betraf  einen  in  den  dreissiger  Jahren  stehenden, 
abgesehen  von  einer  geringen  Nervosität  völlig  gesunden  Beamten.  Sass 
dieser  Herr  z.  B.  in  seinem  Amtszimmer  derart  einem  spitzen  oder  mit 
Ecken  versehenen  Gegenstand  gegenüber,  dass  dieser,  während  er  einen 
anderen  Gegenstand  fixirte,  in  den  seitlichen  Partieen  des  Gesichts- 
feldes sich  befand,  so  hatte  er  das  Gefühl,  als  ob  der  betref- 
fende Gegenstand  sich  gegen  seine  Augen  hin  bewege  und  in 
diese' hineinfahre.  Seltener  trat  dieses  Gefühl  ein,  wenn  ein  spitzer 
oder  mit  Ecken  versehener  Gegenstand  direct  fixirt  wurde.  Es  handelte 
sich  hier  um  keine  Scheinbewegung.  Es  war  nur  ein  „GefüW  vor- 
handen, als  ob  der  betreffende  Gegenstand  sich  bewege,  allein  dieses 
Gefühl  war  sehr  hartnäckig  und  veranlasste  eine  solche  peinliche  Un- 
ruhe, dass  dem  Betreffenden  schliesslich  nur  übrig  blieb,  entweder  den 
betreffenden  anstössigen  Gegenstand  gänzlich  aus  dem  Gesichtsfelde  zu 
entfernen,  oder  sich  so  zu  setzen,  dass  derselbe  nicht  mehr  im  Ge- 
sichtsfelde sich  befand.  Bei  dem  in  Frage  stehenden  Herrn  verlor  sich 
diese  Störung  nach  längerem  Bestehen  wieder  vollständig;  ich  begeg- 
nete derselben  noch  in  mehreren  anderen  Fällen,  immer  trat  dieselbe 
nur  bei  undeutlichem  Sehen  oder  beim  Fixiren  spitzer  oder  eckiger 
Gegenstande  auf.  Doch  kann  auch  der  Anblick  anderer  Gegenstände 
zu  ähnlichen  Erscheinungen  Anlass  geben.     Sponholz^)  berichtet  über 


1)  Löwenfeld,  Ueber  Platzangst.    S.  26. 

2)  Sponholz,  Erlen meyer's  Centralblatt  für  Nervenheilkunde.  1882, 
No.  3.  's.  50. 
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einen  lOjährigeu  mit  Migräne  und  später  mit  Epilepsie  behafteten 
Knaben,  bei  welchem  zu  den  Migräneanfällen  sich  Schwindel,  Angstge- 
fahl  und  Athemnoth  gesellten.  Als  dieser  Knabe  einmal  vom  Anfall 
überrascht,  in  ein  anderes  Zimmer  geführt  ward,  konnte  er  es  nicht  er- 
tragen, dass  eine  grosse,  nicht  brennende  Lampe  vor  ihm  auf  dem  Tisch 
stehen  blieb,  er  hatte  ein  beunruhigendes  Gefühl,  als  wenn  die 
Lampe  auf  ihn  zukäme. 

Das  Gefühl  der  Annäherung  kann  sich  auch  auf  die  ganze  äussere 
Umgebung  beziehen,  wie  folgender  Fall  zeigt,  in  welchem  auch  bemer- 
keoswerthe  Zwangsempfindungen  anderer  Art  bestanden. 

Herr  y.  F.,  Beamter,  38  Jahre  alt,  ledig  (aufgen.  9.  Juli  1892)  ist  wahr- 
scheinlich erblich  belastet  (die  Mutter  sehr  exaltirt,  ein  Onkel  gemüths- 
leidend).  Während  seiner  Kinderjahre  erlitt  er  einmal  einen  heftigen  Schreck, 
nach  welchem  sich  bei  ihm  folgende  Erscheinungen  zeigten.  Wenn  er  eine 
Person  ein  Bündel  Heu  tragen  sah,  schien  es  ihm,  als  trage  die- 
selbe ein  ganzes  Fuder.  Wurde  er  mit  einem  gewöhnlichen  Plu- 
meau  zugedeckt,  so  schien  es  ihm,  als  sei  er  mit  einem  Bette  von 
ungeheurer  Grösse  und  Schwere,  das  ihn  erdrücke,  zugedeckt;  es 
war  ihm,  als  ob  das  Bett  sich  tausendfach  vergrössere. 

Vor  2  und  vor  10  Jahren  Gonorrhoe,  1879  Gelenkrheumatismus.  Patient 
leidet  seit  Jahren  Nachts  an  sehr  intensivem  Kopischmerz  (Reissen,  Stechen), 
der  vom  Nacken  nach  vorne  gegen  die  Augen  zu  sich  erstreckt ;  wenn  der  Kopf- 
schmerz einige  Zeit  besteht,  tritt  auch  schwere  Athemnoth  ein;  das  Bewusst- 
sein  soll  hierbei  immer  ungetrübt  geblieben  sein.  Vorgestern  trug  sich  mit 
dem  Patienten  Folgendes  zu:  Er  hatte  wegen  dienstlicher  Angelegenheiten 
eine  grosse  Aufregung  gehabt  und  war  eben  im  Begriffe,  einige  Schriftstücke 
stehend  entgegen  zu  nehmen,  als  sein  Körper  sich  plötzlich  drehte,  und  er  mit 
erhobenen  Händen  nach  vorne  gegen  einen  Tisch  sank.  Ob  er  dabei  einen 
Schrei  ausstiess  oder  nicht,  kann  er  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen.  Man  goss 
ihm  kaltes  W^asser  auf  den  Kopf,  worauf  er  im  Bureau  mit  erhobenen  Händen 
wie  verzweifelt  umherlief,  dabei  bestand  eine  gewisse  Athemnoth.  Dies  währte 
etwa  Y^  Stunde.  Als  ein  höherer  Beamter  herbeigerufen  wurde,  wurde  Pat. 
wieder  enegter  und,  als  er  sprechen  wollte,  brachte  er  nur  einzelne  Wörter 
mühsam  und  zum  Theil  verstümmelt  heraus.  Dabei  war  er  (nach  seiner  An- 
gabe) nicht  verworren,  sondern  ganz  klar  im  Kopfe.  Allmälig  beruhigte  sich 
Patient  und  nach  etwa  Y2  Stunde  ging  er  nach  Hause.  Beim  Hinabgehen  er- 
schien ihm  die  Treppe  etwas  schwankend.  Zu  Hause  stelltcsich  der  Kopf- 
schmerz alsbald,  jedoch  nicht  in  aussergewöhnlicher  Intensität  ein.  Nach 
einiger  Zeit  schien  es  ihm,  als  ob  der  Kasten  an  der  Wand  seines 
Zimmers  sich  bewege,  die  Gegenstände  an  der  Wand  gegen  ihn 
heran  kämen  und  das  Zimmer  immer  kleiner  und  enger  werde. 
Dies  erregte  in  ihm  ein  so  unheimliches  Gefühl,  dass  er  das  Zimmer  vcrliess 
nnd  spazieren  ging.  Diese  Erscheinung  hat  sich  seitdem  nicht  mehr  wieder- 
holt.   Auch  in  der  letzten  Nacht   war  wieder.  Kopfschmerz  vorliaiulen.     Die 
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Untersuchung  des  Patienten  ergiebt  einen  völlig  negativen  Befund.  Ich  sah 
den  Patienten,  der  alsbald  in  Urlaub  ging,  nur  noch  einige  Male.  Während 
dieser  Zeit  stellten  sieb  weder  Zwangsempfindungen  von  der  Art  der  erwähnten, 
noch  sonstige  Störungen,  abgesehen  von  Kopfschmerz,  ein. 

Ein  Gegenstück  zu  der  hier  angeführten  Zwangsempfindung  der 
Annäherung  äusserer  Objecte  findet  sich  in  einem  voii  Kaan^)  mitge- 
theilten  Falle.  Derselbe  betraf  einen  35jährigen,  erblich  belasteten 
Herrn,  der  beständig  an  Migräne  und  Erschöpfung  litt,  und  neben  an- 
deren Zwangserscheinnngen  auch  die  hatte,  dass  er  auf  der  Strasse 
„alles  in  die  Weite  gerückt,  wie  durch  eine  dicke  Glasscheibe"  sah. 
Bei  dorn  Kranken  bestand  Asthenopie. 

K.  Krause  (Göttingen)  berichtete  in  diesem  Archiv  (Bd.  29,  Heft  3) 
über  zwei  Fälle  von  Paranoia  und  einen  Fall  von  Zwangsvorstellongs- 
krankheit  mit  rudimentären  Wahnideen,  in  welchen  die  Patienten  fest- 
stehende Objecte  sich  bewegen  (drohen  etc.)  oder  die  wirklich  gemach- 
ten Bewegungen  derselben  verändert  sahen.  Bez.  der  Details  dieser 
Beobachtungen  kann  auf  das  Original  verwiesen  werden. 

Ein  Gegenstück  zu  der  bei  dem  Patienten  v.  F.  in  den  Kindeijahren 
zeitweilig  vorhandenen  Zwangsempfindung  der  Vergrösserung  äusserer 
Objecto  liefern  von  Höstermann^)  mitgetheilte  Beobachtungen,  auf 
welche  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden. 

In  den  betreffenden  Fällen  bestand  die  Zwangsempfindung  der  Ver- 
kleinerung äusserer  Gegenstände. 

Die  Zwangsempfindungen  der  Verkleinerung  und  Vergrösserung 
äusserer  Objecto  können  auch  miteinander  abwechseln.  Henri  (Leber 
die  Raumwahrnehmungen  des  Tastsinnes  1898,  S.  88)  erwähnt,  dass  ihm 
von  einer  Djune  mitgetheilt  wurde,  „es  schien  ihr  früher  an  manchen 
Tilgen,  als  ob  die  Objecte  ihrer  Umgebung,  besonders  Personen,  sehr 
gross  seien,  an  anderen  Tagen  kam  es  ihr  vor,  dass  sie  ihr  sehr  klein 
erschienen ^^  Die  Dame  soll  nach  Angabe  Henri 's  vollständig  normal 
sein.  Dass  derartige  Zwangsempfindungen  auch  schon  im  Kindesalter 
vorkommen,  w'erden  wir  aus  einem  später  mitzutheilenden  Falle  ersehen. 

Vereinzelt  begegnet  man  der  Zwangsempfindung  des  Schiefseins  der 
äusseren  Objecto;  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  stand  diese  Em- 
pfindung in  Zusammenhang  mit  Schwindelsensationen,  die  sich  auf  den 
eigenen  Körper  bezogen. 

M.  B.,  27  Jahre,  Scribent  (aufgenommen  19.  Jan.  1884),  ein  sehr  fettlei- 
biges Individuum  mit  stark  geröthetem  Gesichte,  zu  Excessen  in  Ganibrino  ge- 


1)  Kaan  1.  c.  S.  54. 

2)  Hösterman  1.  c. 
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neigt,  giebt  an,  dass  er  seit  einigen  Tagen  beständig  an  Schwindel  leide.  Er 
habe  ein  Gefühl,  als  ob  es  ihn  nach  links  reisse  oder  er  nach  links  falle;  auch 
erscheinen  ihm  alle  Gegenstände  schief,  abschüssig  und  zwar 
von  rechts  nach  links  abfallend.  Er  kann  sich  kaum  einige  Minuten  auf- 
recht erhalten.  Dabei  kein  Kopfschmerz,  beide  Ohren  dunkelroth,  heiss.  Die 
Störungen  verloren  sich  nach  einigen  Tagen  unter  Diät  und  entsprechender 
Behandlung. 

Auch  einer  von  Thomsen  beobachteten  mit  Zwangsvorstellungen 
behafteten  Frau  kamen  die  Möbel  schief  stehend  vor,  was  sie 
veranlasste,  dieselben  stets  zu  rücken.  Diese  Erscheinung  stand  nicht 
mit  irgendwelchen  Schwindelsensationen,  sondern  mit  der  Zwangsvor- 
stellmig,  dass  sie  auf  der  rechten  Seite  schief  sei,  in  Zusammenhang. 
Im  Vorhergehenden  handelt  es  sich  um  Zwangsempfindungen,  welche 
dem  Gebiete  des  Gesichtssinnes  angehören:  im  folgenden  Falle  haben 
wir  es  mit  einer  acustiscben  Zwangsempfindmig  zu  thun. 

Eine  neurasthenische,  später  schwer  von  Zwangsvorstellungen  heimge- 
suchte Patientin  meiner  Beobachtung  erlitt  in  ihrem  23.  Lebensjahre  während 
eines  Spazierganges  einen  heftigen  Schrecken.  Durch  ein  scheu  gewordenes 
Pferd,  das  gegen  einen  des  Weges  kommenden  Wagen  rannte,  wurde  die  in 
diesem  sitzende  Person  herausgeschleudert  und  sehr  schwer  verletzt,  so  dass 
dieselbe  nach  3  Stunden  starb.  Die  Patientin  war  durch  das  durchgegangene 
Pferd  selbst  in  Gefahr  gekommen  und  sah  den  Unfall  aus  nächster  Nähe.  Sie 
wollte  der  Verletzten  Beistand  leisten,  musste  sich  jedoch  darauf  beschränken, 
rasch  einen  Arzt  herbeizuholen.  In  den  nächsten  Tagen  machte  sich  bei  ihr 
bestandig  eine  gewisse  ängstliche  Erregung  geltend,  und  in  ihren  Träumen 
kehrte  der  Unfall  oder  ein  ähnliches  Ereigniss  wieder.  Beim  Gehen  auf  der 
Strasse  war  es  ihr  immer,  als  höre  sie  ein  Pferd  hinter  sich  her- 
kommen, wodurch  sie  genöthigt  wurde,  immer  umzublicken.  Seitdem  besteht 
auch  eine  gewisse  Pferdescheu. 

Der  Gleichheit  der  Aetiologie  halber,  will  ich  hier  sogleich  einen 
Fall  anführen,  welcher  bez.  des  Inhaltes  der  Zwangsempfindung  in  die 
nächste  Gruppe  gehört. 

Eine  Ende  der  20er  Jahre  stehende  Amerikanerin,  Miss  W.,  welche  micli 
vor  einiger  Zeit  wegen  neurasthenischer  Beschwerden  consultirtc,  erlebte  wäh- 
rend eines  Aufenthaltes  in  Japan  ein  Erdbeben  und  war  nach  demselben  ge- 
nöthigt, noch  mehrere  Monate  in  der  von  dieser  Calamität  heimgesuchten  Stadt 
zu  verweilen,  wobei  natürlich  die  Furcht  vor  einer  Wiederkehr  des  Ereignisses 
mit  allen  seinen  Schrecken  nicht  ganz  schwand.  Bei  dieser  Dame  stellte 
sich  noch  lange  Zeit  nach  dem  Vorfalle  und  zwar  auch  nach  ihrer  Abreise 
von  .Japan  in  den  Beinen  öfters  und  zwar  in  sehr  lebhafter  Weise 
jenes  eigenthümliche  Gefühl  ein,  welches  sie  während  des  Erd- 
bebens empfunden  hatte. 
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Die  Zwangsempfindungen,  welche  sich  auf  den  Gesammtkörper  be- 
ziehen, treten  zumeist  in  der  Form  des  Fliegens,  Gehobenwerdens, 
Schwebens  oder  Versin  kens  ein.  Derartige  Sensationen  finden  sich  sehr 
häufig  im  Traume  und  Halbschlafe;  sie  beruhen  in  diesen  Fällen  wohl 
auf  einer  phantastischen  Umdeutung  reeller  Körperbewegungen^).  Mit- 
unter kommt  es  jedoch  zu  solchen  Empfindungen  auch  bei  wachem 
Bewusstsein,  und  zwar  bei  Angstzuständen.  So  war  es  der  Fall  l>ei 
einer  an  periodischen  Depressionszuständen  leidenden  ledigen  Patientin 
meiner  Beobachtung,  über  welche  ich  a.  0.  berichtete  2). 

Bei  dem  Fräulein  trat  im  10.  Lebensjahre  eine  andere,  sehr  eigenthüm- 
liche  Erscheinung  auf.  Vor  dem  Einschlafen  hatte  sie  ein  Gefühl, 
als  ob  sie  in  einem  Trichter  oder  in  einem  Schraubengange  sich 
hinab  bewege,  immer  spiralig  tiefer  nach  abwärts,  während  von 
der  Tiefe  her  Flammen  emporzüngelten,  dabei  bestand  heftige 
Angst.  Diese  Erscheinung  trat  nur  bei  geschlossenen  Augen  auf;  sie  wusste 
dabei,  dass  das  Ganze  nicht  reell  sei,  konnte  sich  aber  dieses  beängstigenden 
Zustandes  nicht  erwehren.  Im  12.  Lebensjahre  war  diese  Erscheinung  nicht 
mehr  vorhanden. 

Bei  einem  16jährigen,  erblich  schwer  belasteten  und  der  Masturbation 
ergebenen  Mädchen,  über  welches  Kaan^)  berichtet,  stellten  sich  seit  den 
letzten  Menses  ängstliche  Krisen  ein:  Zuerst  Leichenblässc,  Verzerrung  der 
Miene,  heftige  Angst  bis  zum  Schreien  und  blindes  Portdrängen  unter  dem  Ge- 
fühl, in  der  Luft  zwischen  Himmel  und  Erde  zu  schweben,  dann  wieder  das 
Gefühl,  dass  Alles  nm  sie  her  und  sie  selbst  erstarre,  dass  sie  wieDaphneam 
Boden  festwurzele.  Um  dies  zu  verifioiren,  müsse  sie  dann  blindlings  davon- 
laufen. Secundär  entwickelte  sich  die  Zwangsvorstellung,  dass  Alles  einstürze, 
sie  der  Erde  entrückt  sei  und  beständig  der  Unendlichkeit  des  Weltraumes 
nacheilen  müsse,  ohne  sie  je  erreichen  zu  können. 

Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  des  Körpers  bestind  bei 
mehreren  von  Höstermann*)  beobachteten  Personen:  „Abends  vor  dem 
Einschlafen,  jedoch  in  wachem  Zustande,  so  dass  er  über  die  Empfin* 
düng  klar  nachdenken  kann,  hat  der  Betreffende  zeitweilig  das  Gefühl, 
als  sei  sein  Körper  nur  wenige  Zoll  gross.    Während  er  dabei  vollstän- 


1)  Wundt  (Grundzüge  der  physiologischen  Psychologie,  4.  Aufl.  2.  Bd. 
1893,  S.  537)  bemerkt:  „Unbedeutende  Bewegungen  des  Körpers  werden  durch 
die  phantastische  Vorstellung  in 's  Ungemessene  vergrössert.  So  wird  ein  un- 
willkürliches Ausstrecken  des  Fusses  zum  Fall  von  der  schwindelnden  Höhe 
eines  Thurmes.  Den  Rhythmus  der  eigenen  Athembewegungen  empfindet  der 
Träumer  als  Flugbewegung". 

2)  Löwen  fei  d,  Die  Erschöpfungszustände  des  Gehirns.    S.  34. 

3)  Kaan  l.  c.  S.  59. 

4)  Höstermann  1.  c. 
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dig  über  die  Lage  seines  Körpers,  die  Stellung  der  Extremitäten  u.  s.  w. 
klar  ist,  kommt  ihm  aber  auch  das  Bett,  die  Decke  u.  s.  w.  entspre- 
chend klein  und  leicht  vor;  zu  anderen  Zeiten  gesellt  sich  zu  diesem 
Gefühl  im  übrigen  Körper  die  Empfindung,  als  ob  der  Kopf  ungeheuer 
gross  sei  imd  fühlbar  wachse^^  Durch  vollständiges  Sichwachhalten, 
z.  B.  Aufrichten  im  Bette  wurde  die  eigenthümliche  Sensation  zum 
Schwinden  gebracht. 

Vor  mehreren  Jahren  wurde  ich  von  einem  Herrn  M.,  einem  jungen,  sehr 
talentvollen  Künstler,  wegen  verschiedener  psychopathischer  Erschoinnngen 
consultirt.  Der  Patient,  bei  welchem  sich  schon  in  den  Kinderjahren  Erschei- 
nungen des  Zwangsdenkens  neben  anderen  psychopathischen  Minderwerthig- 
keiten  zeigten,  wurde  im  Laufe  der  Jahre,  abgesehen  von  verschiedenen  land- 
läufigen Phobien  und  Zwangsvorstellungen  (Topophobien,  Zwangszweifeln  etc.) 
noch  von  einer  Menge  höchst  sonderbarer  Zwangsvorstellungen,  Phobien  und 
Zwangsempfindungen  heimgesucht.  In  dem  schriftlichen  Verzeichnisse  seiner 
Zwangsphänomene,  das  er  mir  gab,  findet  sich  unter  Anderem  Folgendes  er- 
wähnt: 2.  vollständige  oder  partielle  Gefühlslosigkeit  des  Kör- 
pers, Gefühl  der  Leerheit  im  Innern  desselben  und  Empfindung 
beim  Gehen,  als  sei  der  Körper  gänzlich  immateriell  geworden, 
und  nur  noch  das  Bewusstsein  sei  vorhanden  und  gleite  durch 
die  Luft 

Cnter  den  einzelne  Körpertheile  betreffenden  Zwangsempfindungen 
begegnen  wir  am  häufigsten  solchen,  welche  sich  auf  die  Raum  Verhält- 
nisse des  Kopfes  beziehen,  und  zwar  handelt  es  sich  um  Empfindungen 
entgegengesetzter  Art,  Empfindungen  der  Verkleinerung,  des  Schwindens 
oder  Fehlens  oder  ganz  ausserordentlicher  Vergrösscning  des  Kopfes. 
Zwangsempfindungen  ersterer  Art  bestanden  in  folgendem  Falle: 

Herr  X.,  Beamter,  86  Jahre  alt,  ohne  sicher  erwiesene  erbliche  Belastung 
(aufgenommen  September  1895).  Patient  hat  keine  schwerere  Erkrankung 
durchgemacht;  in  den  20er Jahren  Asthma,  das  sich  später  verlor;  seit3 Jahren 
periodische  Verstimmungszustän de,  gewöhnlich  von  ganz  kurzer  Dauer  (Y2  1'^)) 
femer  mitunter  Nachts  somnambule  Anwandlungen,  in  den  letzten  Jahren  nur 
mehr  sehr  selten  auftretend.  Seit  etwa  IY2  Jahren  Zustände,  welche  Patient 
selbst  als  „Tagträume"  bezeichnet.  Es  kommt  ihm  mit  einem  Mal  vor,  als  ob 
er  Geräusche  ganz  anders  höre  als  vorher,  als  ob  er  vorher  geträumt  habe 
U.S.W.,  ferner  öfters  Schwindelsensationen,  als  falle  er  vom  Stuhle  herunter  etc. 
An  Tagen  besonderer  dienstlicher  Anstrengung  mitunter  auf  der  Strasse  Ver- 
last des  Orientirungs Vermögens.  Seit  etwa  einem  Jahre  Öfters  Kopfdruck,  fer- 
ner die  Zwangsempfindung,  als  ob  der  Kopf  schwinde  oder  ganz 
fehle,  als  ob  er  nicht  mehr  mit  seiner  ganzen  Person  (seinem 
ganzen  Körper)  gehe.  Der  Kopfdruck  hält  mitunter  den  ganzen  Tag  an, 
dabei  oft  ein  Gefühl^  als  ob  es  dunkel  um  ihn  würde.    Aetiologisch  geistige 
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Ueberanstrengung,  sowie  mancherlei  gemuthliche  Erregungen.    Besserung  des 
Zustandes  unter  entsprechender  Behandlung. 

Die  folgende  Beobachtung  wurde  vou  mir  bereits  anderen  Orts  aus- 
führlich mitgetheilti). 

R.  S.,  Rentamtsgehilfe,  23  Jahre  alt  (aufgenommen  1881),  wahrschein- 
lich erblich  belastet.  Im  Säuglingsalter  und  den  Jugendjahren  keine  schwere 
Erkrankung.  Im  7.  oder  8.  Lebensjahre  längere  Zeit  folgende  Erscheinungen : 
Er  erwachte  oft  kurze  Zeit  nach  dem  Einschlafen  und  hatte  das 
Gefühl,  als  ob  der  Kopf  ungeheuer  gross,  die  Zähne  und  die  Arme 
dagegen  ausserordentlich  klein  wären;  dabei  Aufregung,  Angst.  Diese 
Erscheinung  verlor  sich  wieder  vollständig.  Vom  14. — 20.  Jahre  Masturbation, 
zunächst  anscheinend  ohne  nachtheilige  Folgen,  später  schwere  Neurasthenie 
(insbesondere  Cerebrasthenie)  mit  Pollut.  nim.,  ausserdem  Augen migräne.  Mit 
der  Steigerung  der  cerebrasthenischen  Beschwerden  trat  wieder  öfters  Abends 
nach  dem  Zubettegehen,  aber  bei  noch  entschieden  wachem  Zustande  jene 
schon  erwähnte  Sensation  auf,  als  ob  der  Kopf  ungeheuer  gross  und 
die  Arme  sehr  klein  wären.  Diese  Sensation  stellte  sich  jedoch 
nur  ein,  während  der  Kopf  auf  dem  Kissen  lag,  wurde  derselbe  wieder 
erhoben,  so  war  die  betreffende  Empfindung  alsbald  wieder  verschwunden. 

Das  Gefühl  sehr  bedeutender  Vergrösserung  des  Kopfes  trat  femer  bei 
einer  von  mir  beobachteten,  in  den  30er  Jahren  stehenden  Dame  mit  schwerer 
Cerebrasthenie,  und  zwar  schon  vor  dem  20.  Lebensjahre  öfters  vor  dem  Ein- 
schlafen auf.  Das  Gefühl  war  derart,  als  sei  der  Kopf  von  der  Grösse 
des  Kopfkissens  und  reiche  bis  an  die  Wand,  von  welcher  der- 
selbe etwa  Y2  Meter  entfernt  war.  Dieses  Gefahl  hielt  auch  nach  der 
Erhebung  des  Kopfes  vom  Kopfkissen  und  selbst  nach  dem  Aufstehen  kurze 
Zeit  in  geringerem  Maasse  an  und  stellte  sich  nach  der  Rückkehr  in  die  hori- 
zontale Lage  sofort  wieder  in  voller  Stärke  ein.  Erleichtert  wurde  dasselbe 
durch  starke  Seitwärtsdrehung  des  Kopfes.  Die  Patientin  glaubt,  dass  diese 
Empfindung  insbesondere  bei  Indigestionszuständen  oder,  wenn  sie  Abends  noch 
vor  dem  Zubettegehen  ein  Gläschen  Liqueur  zu  sich  genommen  hatte,  sich 
einstellte. 

In  einem  8.  Falle  meiner  Beobachtung  treten  die  Zwangsompfin- 
dungcn  der  Vergrösserung  und  Verkleinerung  des  Kopfes  successive  auf. 
Fräulein  D.,  30  Jahre  alt,  Lehrerin  (aufgenommen  Docember  1897). 
Patientin  ist  erblich  belastet  —  eine  Schwester  derselben  stind  vor 
Jahren  wegen  Zwangsvorstellungskraukheit  in  meiner  Behandlung  — 
und  litt  als  Kind  im  Alter  von  5  oder  6  Jahren  (imd  zwar  nach  Aus- 
sage des  auf  meine  Veranlassung  befragten  Vaters  der  Patientin  im 
Gefolge  von  Convulsionen)  während  eines  Zeitraumes  von  8—14  Tagen 
öfters  im  wachen  Zustande  an  einem  Gefühle,  als  wenn  ihr  Kopf  sehr 


1)  Löwenfeld,  Die  Erschöpfungszustände  des  Gehirns. 
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gross  wäre  und  immer  grösser  wurde.  Zur  gleichen  Zeit  schien  es  ihr, 
wenn  sie  Leute  sah,  welche  weit  entfernt  waren,  als  seien  dieselben 
sehr  nahe  und  gross,  und  umgekehrt  schien  es  ihr,  wenn  sie  Personen 
sah,  welche  in  ihrer  Nähe  waren,  als  seien  dieselben  weit  weg  und 
klein.  Die  Patientin  erinnert  sich  an  diesen  Umstand  ganz  bestimmt, 
weil  sie  damals  zu  Bette  liegen  und  Pulver  einnehmen  musste.  Wäh- 
rend der  Schulzeit  sehr  viel  Kopfschmerzen,  in  späteren  Jahren  häutig 
Beraschmerzen.  Seit  dem  18.  Lebensjahre  Angstzustände,  insbesondere 
Thanatophobie ,  in  neuerer  Zeit  Ueberhandnehmen  der  Angstzustände, 
die  bei  den  verschiedensten  Anlässen,  insbesondere  bei  Aufregungen  auf- 
treten; daneben  auch  Zwangsvorstellungen  des  Nichtkönnens  (nicht  essen 
können  etc.).  Seit  einer  Reihe  von  Jahren  macht  sich  auch  das  Gefühl 
der  Vergrösserung  des  Kopfes  zeitweilig  wieder  geltend.  Dasselbe  tritt 
^wohnlich  Nachts  nach  dem  Niederlegen  auf,  wenn  die  Patientin  nicht 
sofort  einschlafen  kann,  was  übrigens  nicht  häufig  der  Fall  ist.  Dabei 
handelt  es  sich  um  einen  Wechsel  der  Sensationen.  Zunächst  ist 
das  Gefühl  derart,  als  wenn  der  Kopf  immer  grösser  würde 
und  dabei  eine  schraubenförmige  Bewegung  machte,  zuletzt 
als  wenn  der  Kopf  weit  vom  Körper  weg  wäre  und  ganz  klein 
würde;  dann  schwinden  diese  abnormen  Gefühle  vollständig,  um  alsbald 
sich  in  gleicher  Folge  zu  wiederholen  (die  Empfindung  der  Vergrösserung 
des  Kopfes  beim  Einschlafen  ist  auch  bei  ihrer  Schwester   vorhanden). 

Bei  einem  von  Binswanger^)  beobachteten  hereditären  Neurasthe- 
niker  mit  mannigfachen  Beschwerden  trat  anfallsweise  die  Empfindung 
der  Vergrösserung  des  Kopfes  und  der  Hände  auf  („d.er  Kopf  schwillt 
zu  einem  Ballon  an,  der  meinen  Körper  vom  Fussboden  em- 
porhebt"). 

Bei  den  Individuen,  über  welche  Hoestermann  berichtet,  bestand 
•ebenfalls,  wie  wir  schon  gesehen  haben,  mitunter  die  Zwangsempfin- 
dung, dass  der  Kopf  ungeheuer  gross  sei  und  merklich  wachse,  ebenso 
bei  2  Personen,  welche  Koch 2)  erwähnt.  Diese  hatten  die  Empfin- 
dung, als  ob  ihr  Kopf  ungefähr  so  gross  sei,  als  das  Zimmer, 
in  welchem  sie  sich  befanden.  Sie  konnten  dabei  die  Lage  und 
Grösse  einzelner  Theile,  der  Kiimladen,  Zähne  etc.  gut  fühlen  und  fest- 
stellen. Obwohl  sie  das  Unzutreffende  dieser  Empfindungen  wohl  er- 
kannten, waren  sie  doch  nicht  im  Stande,  sich  von  denselben  zu  befreien. 
Kine  andere  von  Koch  erwähnte  Person  hatte  sehr  häufig  die  Empfin- 
dung,   dass  ihr  Kopf    „über  den  Augen  flach  sei",    dass    dem- 

1)  Binswanger  1.  c.  S.  3()6. 

2)  Koch  1.  c.  S.  79. 


688  Dt.  L.  Loewenfeld, 

selben  die  obere  Wölbung  fehle.  Ein  älterer  von  Kocb^)  be- 
obachteter Forstwart  hatte  Empfindungen  am  Kopfe,  als  ob  sich 
Läuse  auf  demselben  bewegten,  und  glaubte  deshalb  fest,  mit 
Läusen  behaftet  zu  sein.  Der  Mann  wurde  durch  Aufklärung  von  dem 
Irrthum  befreit. 

Die  Extremitäten  betreffende  Zwangsempfindungen  sind  im  Vorher- 
gehenden schon  erwähnt.  Einem  21jährigen  erblich  schwer  belasteten 
Herrn  mit  sexueller  Neurasthenie,  über  weichen  Kaan^)  berichtet,  kam 
es  oft  vor,  wenn  er  einen  Arm  ausstreckte,  als  ob  sich  der- 
selbe in 's  Unendliche  verlängere.  Ein  psychopathisch  belastetes 
Fräulein  erzählte  Koch^),  dass  sie  öfters  vor  dem  Einschlafen 
die  ihr  unverständliche  und  in  ihrer  ünzutreffenheit  von  ihr 
erkannte  Empfindung  gehabt  habe,  als  ob  die  Finger  ihrer 
Hände  gross  und  dick  und  schwer  seien,  wie  wenn  jeder 
Finger  eine  Faust  wäre.  Es  seien  ihrer  Empfindung  nach  „Riesen- 
hände^*  gewesen.  Der  schon  erwähnte  Patient  M.  meiner  Beobachtung 
führt  u.  A.  an:  Aeasserst  lebhaftes  Gefühl,  als  steige  beim 
Laufen  heisser  Dampf  an  den  Füssen  empor. 

Die  Zwangsempfindung  des  Schiefseins  des  Körpers  bestand  bei  2 
von  Thomsen  beobachteten,  an  Zwangsvorstellungen  schwer  leidenden 
Personen.  Der  eine  Fall  betraf  einen  16jährigen  Schüler,  welcher  die 
deutliche  Zwangsempfindmig  hatte,  schief,  d.  h.  anders  auf  der 
rechten  Seite  zu  sein,  so  dass  ihm  die  Kleider,  besonders  der  Hosen- 
träger, rechts  sehr  lästig  wurden,  und  er  fortwährend  beim  Anziehen 
Versuche  machte,  dies  zu  ändern.  In  dem  anderen  Falle  handelte  es 
sich  um  eine  37jährige  Frau,  welche  im  Alter  von  31  Jahren  die  vom 
rechten  Arme  ausgehende  Zwangsempfindung  bekam,  die  rechte  Seite 
sei  anders  und  zwar  schief,  dicker  als  die  linke. 

Häufig  betreffen  die  Zwangsempfindungen  innere  Theile:    ich  habe* 
in  nioiuer  eigenen  Praxis  eine  Anzahl  solcher  Fälle  beobachtet. 

Ein  älterer  hypochondrischer  Neurastbeniker  meiner  Beobachtung,  wel- 
cher längere  Zeit  in  Folge  von  wahrscheinlich  durch  schlechte  Zähne  verur- 
sachten Schmerzen  an  der  Zange  an  einer  Zungenkrebsphobie  litt,  kam  öfters 
mit  der  Klage  zu  mir,  an  der  inneren  Fläche  seiner  rechten  Wange 
müsse  eine  Geschwulst  vorhanden  sein,  während  thatsächlich  weder 
an  dieser,  noch  an  der  Wange  überhaupt  irgend  eine  Anschwellung  sich 
zeigte. 


1)  Koch,  Erlenmeyer's  Centralbl.  f.  Nervenheilk.   1896.  S.  189. 

2)  Kaan  I.  c.  S.  62. 

3)  Koch,  Erlenmeyer's  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1896.  S.  179. 
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Eine  die  Zange  betreifende,  sehr  bemerkenswerthe  Zwangsempfin- 
doDg  trat  mehrfach  bei  der  auf  Seite  686  erwähnten  in  den  dreissiger 
Jahren  stehenden  Dame  auf.  Ihr  Bericht  über  eine  dieser  Anwandlun^ 
gen  lautet:  „Nachdem  ich  mich  Abends  mit  sehr  starkem  Kopfdruck 
zu  Bett  gelegt  hatte,  schlief  ich  doch  etwa  nach  einer  halben  Stunde 
schon  ein  und  hatte  ziemlich  schwere  Träume.  Als  ich  erwachfe,  hatte 
ich  das  deutliche  Gefühl,  als  ob  meine  Zunge  dick  geschwollen 
wäre,  so  dass  sie  den  ganzen  Mund,  ja  die  ganze  Gaumenhöhle  ausfülle 
und  sich  auch  etwas  über  die  Lippen  herausdränge.  Ich  befühlte  meinen 
Mund,  der  aber  fest  geschlossen  war.  Ich  versuchte  die  Zunge  zu  be- 
wegen und  es  schien  mir,  als  ob  ich  .sie  auch  thatsächlich  nur  ganz 
wenig  und  schwerfällig  bewegen  könne.  Ich  setzte  mich  im  Bette  auf 
und  machte  nach  10  Minuten  ungefähr  sogar  Licht,  trotzdem  erhielt 
sich  die  Empfindung  immer  noch,  und  erst  nach  Verlauf  von  weiteren 
10  oder  15  Minuten  hörte  dieselbe  auf". 

Bei  einer  38jährigen  Dame,  welche  vor  Jahren  an  Ulcus  ventriculi, 
Gallensteinkoliken  und  anderen  Krankheiten  gelitten  hatte  und  bei  welcher 
etwa  vor  einem  halben  Jahre  in  Folge  gemüthlicher  Erregungeu  neben  cere- 
braslhenischen  Symptomen  die  Erscheinungen  einer  schweren  Neuras thenia  cor- 
clis  aufgetreten  waren,  bestand  neben  verschiedenen  Zwangsvorstellungen 
(hauptsächlich  solchen  suicidalen  Inhalts)  fast  beständig  das  sehr  lästige  Ge- 
fühl einer  Dehnung  des  Herzens  d.h.  ein  Gefühl  des  Gedehnt- 
seins oder  Geschwollcnseins  in  der  Herzgegend,  welches  sie  auf 
das  Herz  bezog.  Der  objective  Befund  seitens  des  Herzen  war  dabei  völlig 
negativ. 

Ein  früher  der  Masturbation  sehr  ergebenes,  in  den  zwanziger  Jahren 
stehendes  Fräulein  meiner  Beobachtung,  welches  an  mancherlei  abnormen  Sen- 
sationen im  Unterleibe  litt,  erklärte  mir  mit  Bestimmtheit,  dass  sie  die 
Schwere  der  sie  umgebenden  Personen  in  ihrem  Untorleibe  fühle, 
and  plump  auftretende  Personen  ihr  ein  lästiges  Schweregefühl 
verursachen;  sie  suchte  deshalb  zu  ihrer  Bedienung  lediglich  schlank  ge- 
baute, sich  leicht  bewegende  Mädchen.  Wenn  sie  zu  Bette  lag,  und  es  befand 
sich  neben  ihr  oder  in  der  Nähe  eine  schwere  Person,  so  fühlte  sie  die  Schwere 
im  Unterleibe,  so  lange  die  betreffende  Person  in  ihrer  Nähe  war. 

Hier  sind  noch  verschieden  localisirte  Gefühle  des  Aufsteigens  zu 
erwähnen,  welche  von  dem  allbekannten  Globusgefühl  durch  ihre  Loca- 
lisirung  sich  unterscheiden.  Boi  dem  gewöhnlichen  Globus  handelt  es 
sich  um  ein  Gefühl  des  Aufsteigens  vom  Magen  nach  dem  Halse  oder 
vom  Halse  abwärts  nach  dem  Magen;  ungleich  seltener  als  dieses  Glo- 
busgefühl ist  schon  das  Gefühl  des  Aufsteigens  von  der  unteren  Bauch- 
gegend nach  dem  Magen  zu,  das  bereits  den  Alten  bekannt  war  und  zur 
Fabel  von  der  Wanderung  des  Uterus  Anlass  gab.     Noch  seltener    sind 
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Gefühle  des  Aufsteigens  von  der  Herzgegend  nach  dem  Halse  und  vom 
Magen  seitlich  nach  der  Subclaviculargegend  auf  der  einen  oder  anderen 
Seite.  Ein  hypochondrischer  junger  Mann  meiner  Beobachtung  behaup- 
tete mit  aller  Bestimmtheit,  dass  bei  ihm  die  Magen  bläh  ungen 
sich  nach  der  Gegend  der  rechten  Clavicula  zu  bewegten,  und 
dass  er  sich  erleichtert  fühle,  wenn  sie  dahin  gingen. 

Das  Gefühl  des  Aufsteigens  vom  Herzen  nach  dem  Halse 
fand  ich  nur  bei  mit  Neurasthenia  cordis  Behafteten  und  zwar  derart, 
dass  zuerst  eine  Veränderung  der  Herzthätigkeit  eintritt,  einige  rascher 
auf  einander  folgende  Schläge  oder  Aussetzen  des  Herzschlages,  dann 
das  Gefühl  des  Aufsteigens  nach  dem  Halse,  gefolgt  von  einem  Con- 
strictious-  oder  Globusgefühl  in  diesem.  Zumeist  bilden  diese  Vorgänge 
Theilerscheinungen  eines  Angstanfalles. 

Nicht  selten  und  zwar  insbesondere  bei  der  sexuellen  Neurasthenie 
der  Männer  begegnet  man  Zwangsempfindungen,  welche  die  Sexual- 
organe und  die  denselben  benachbarten  Theile  betreffen.  Wiederholt 
klagten  mir  Patienten  über  Geschwollen  sein  eines  Hodens,  wäh- 
rend thatsächiich  keine  Anschwellung  bestand,  und  selbst  der  Augen- 
schein war  nicht  im  Stande,  das  täuschende  Gefühl  des  Geschwollen- 
seins zu  beseitigen.  Ein  längere  Zeit  mit  chronischer  Urethritis  poste- 
rior behafteter  Neurasthenischer  litt  bei  schlechtem  Befinden  an  einem 
Gefühle,  dass  an  seinem  Damme  ein  ganzer  Knollen  vorhan- 
den sei,  obwohl  keinerlei  Anschwellung  bestand.  Ein  anderer  Patient 
mit  sexueller  Neurasthenie  wurde  beständig  durch  die  Empfindung  be- 
lästigt, als  ob  aus  seiner  Harnröhre  Tropfen  ausflössen  und 
die  Beine  herabliefen. 

Ein  hiesiger  College  berichtete  mir  über  einen  von  ihm  behandelten 
Patienten,  bei  welchem  die  Empfindung  des  Harnträufeins  so  intensiv 
und  anhaltend  war,  dass  derselbe  sich  nicht  mehr  getraute,  in  einem 
Gasthof  bette  zu  übernachten,  aus  Furcht,  er  könnte  dasselbe  verunrei- 
nigen, obwohl  bei  ihm  thatsächiich  nie  ein  unwillkürlicher  Harnabgang 
vorkam.  In  einem  weiteren  Falle  sexueller  Neurasthenie,  der  noch  in 
meiner  Beobachtung  sich  befindet,  trat  anfänglich  ebenfalls  mitunter  das 
Gefühl  des  Harnträufeins,  später  häufig  die  Empfindung  auf,  als  wenn 
die  dem  Oberschenkel  anliegenden  Partien  des  Hemdes  durchnässt  und 
kühl  wären.  Die  Feststellung,  dass  das  Hemd  völlig  trocken  war,  än- 
derte an  dem  Gefühle  nichts. 

Ein  weiterer  Fall,  in  welchem  derartigo  Zwangsempfindungen  be- 
sonders hervortraten,  ist  folgender: 

Herr  I.  M.,  Privatier,  43  Jahre  alt,  seit  19  Jahren  verheirathet,  Vater  von 
2  Kindern,  ist  erblich  mütterlicherseits  belastet  (Mutter  epileptisch).    In  den 
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Kinderjahren  Croup,  Scharlach  und  andere  Kinderkrankheiten,  später  keine 
schwere  Erkrankung,  auch  keine  Infection,  dagegen  Masturbation  bis  zum 
18.  Jahre.  Seit  4  Jahren  leidet  Patient  an  nervösen  Beschwerden,  deren  Auf- 
treten er  auf  geistige  Ueberanstrengung  und  gemüthliche  Erregungen  zurück- 
geführt, Kreuzsch merzen,  Gefühl  von  Kieseln  über  den  ganzen  Körper. 
Ameisenkriechen  an  verschiedenen  Stellen,  grosse  Empfindlichkeit  für  Ge- 
räusche etc.  In  neuerer  Zeit  macht  sich  oft  ein  Gefühl  bemerklich,  als 
ob  aus  der  Mündung  der  Haruröhre  Käfer  herauskröchen,  oder  als 
wenn  die  Mündung  der  Harnröhre  sich  schliessen  und  wieder 
öffnen  würde.  Dieses  Gefühl  tritt  namentlich  gern  auf,  wenn  sich  Pat.  in 
Gesellschaft  befindet.  Oefters  stellte  sich  auch  ein  Gefühl  ein,  als  ob  das 
Glied  immer  kleiner  und  kleiner  würde  und  sich  ganz  in  den  Bauch 
zurückziehen  wollte,  während  thatsächlich  an  dem  Gliede  nichts  Beson- 
deres zu  bemerken  war.  Patient  geräth  in  Aufregung,  wenn  er  nackte  weib- 
liche Figuren  (Zeichnungen,  Gips  oder  dergl.)  sieht;  dabei  zuckt  es  durch  den 
Penis,  und  es  tritt  mitunter  eine  geringe  schleimige  Absonderung  auf.  Auch 
förmliche  Tagespollutionen  sind  schon  aufgetreten,  nächtliche  Pollutionen 
stellen  sich  alle  3—4  Tage  ein. 

Patient  hat  seit  10  Jahren  auf  jeden  geschlechtlichen  Verkehr  verzichtet 
und  zwar  aus  Schonung  für  seine  Frau,  welche  bei  dem  letzten  Kinde  eine 
schwere  Entbindung  hatte.  Diese  Abstinenz  fallt  ihm  gegenwärtig  nicht  mehr 
schwer,  während  sie  anfänglich  für  ihn  eine  sehr  harte  Aufgabe  bildete. 

Nachdem  wir  die  verschiedenen  Arten  der  Zwangsempfindungen 
kennen  gelernt  haben,  müssen  wir  der  Frage  näher  treten,  welche  Stel- 
lung dieselben  unter  den  verschiedenen  psychischen  Zwangsphänomenen 
und  speciell  den  Zwangsvorstellungen  gegenüber  zu  beanspruchen  haben 
und  wie  sich  dieselben  von  den  verwandten  neuro-  und  psychopathischen 
Erscheinungen,  Paraesthesien,  Hallucinationen  und  Illusionen  und  hypo- 
chondrischen Wahnvorstellungen  unterscheiden.  Koch^)  führt  die  Zwangs- 
empfindungen als  eine  Gattung  des  Zwangsdenkens  neben  Zwangsge- 
ftihlen  und  Zwangsaffecten,  Zwangsimpulsen,  Zwangshemmungen,  Zwangs- 
unterlassungen und  Zwangsvorstellungen  im  engeren  Sinne  an.  Thom- 
sen^)  erklärt,  dass  die  Zwangsempfindungen  viel  seltener  sind  als  die 
Zwangsvorstellungen;  „es  scheint,  als  ob  sie  identisch  damit  wfiren,  da 
eine  wirkliche  Hautsensation  eben  so  wenig  vorhanden  ist  wie  eine  Hyper- 
ästhesie —  wo  sie  halbseitig  ist,  scheint  die  rechte  Seite  bevorzugt  zu 
sein".  Wenn  man  von  der  psychologisch  berechtigten  Anschauung  aus- 
geht, dass  misere  Empfindungen  oder  Wahrnehmungen  nur  eine  bestimmte 
Species  von  Vorstellungen  sind,  so  wird  man  gegen  die  Einreihung  der 
Zwangsempfindungen  in  die  Gruppe  der  Zwangsvorstellungen  nichts  ein- 


1)  Koch  1.  c.  S.  78. 

2)  Thomsen  1.  c.  Sep.-Abdr.  S.  63. 
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wenden  können.  Inhaltlich  unterscheiden  sich  jedoch  die  Zwangs- 
empfindungen von  denjenigen  VorsteUungen,  die  man  gemeinhin  als 
ZwangsYorstellmigen  bezeichnet,  so  entschieden,  dass  man  durch  die  An- 
reihung  der  Zwangsempfindungen  an  diese  Vorstellungen  nicht  viel  ge- 
winnt. Was  den  Zwangsempfindungen  den  übrigen  Zwangsvorstellungen 
gegenüber  eine  gesonderte  Stellung  verleiht,  ist  der  Umstand,  welcher 
schon  durch  die  Bezeichnung  „Empfindung"  augedeutet  wird,  dass 
bei  denselben  wenigstens  primär  der  Anschein  vorhanden  ist,  als  seien 
dieselben  durch  einen  correspondirenden  äusseren  Eindruck  ausgelöst, 
als  handle  es  sich  gewissermassen  um  eine  Wahmehmimg,  während  die 
übrigen  Zwangsvorstellungen  ganz  vorherrschend  begrifflicher  Natur  sind 
und  diejenigen  derselben,  welche  Erinnerungsbilder  früherer  Wahrneh- 
mungen darstellen  (musikalische  Zwangsvorstellungen  etc.)  nicht  den 
Eindruck  eines  durch  äussere  Reize  hen'orgerufenen  Vorganges  machen. 
Dabei  reicht  jedoch  die  sinnliche  Stärke  der  Zwangsempfindung  —  und 
dies  ist  ein  sehr  wichtiger  Umstand  —  zumeist  nicht  an  die  sinnliche 
Intensität  der  Wahrnehmung  heran,  soweit  es  sich  um  auf  äussere  Ob- 
jecto sich  beziehende  Zwangsempfindungen  handelt.  Der  Kranke,  wel- 
cher den  Eindruck  hat,  dass  der  Kasten  an  der  Wand  gegen  ihn  heran- 
konmit,  sieht  ihn  nicht  in  Wirklichkeit  heranrücken,  es  ist  ihm  nur  so, 
als  wenn  er  sich  bewege,  wobei  eine  geringe  Scheinbew^img  allerdings 
im  Spiel  sein  mag.  Die  Patientin,  welche  den  Eindruck  hat,  dass  ein 
Pferd  hinter  ihr  herkomme,  vernimmt  nicht  in  Wirklichkeit  den  Huf- 
schlag eines  Pferdes,  es  ist  ihr  nur  so. 

Inwieweit  die  Zwangsempfindungen  ungeheurer  Vergrösserung  oder 
Verkleinerung  einzelner  Körpertheile  sich  der  Wahrnehmung  nähern, 
hierüber  lässt  sich  schwer  ein  allgemeines  Urtheil  abgeben.  Dass  diese 
Empfindungen  sehr  deutlich  sein  können,  unterliegt  keinem  Zweifel,  und 
OS  mag  sich  dies  daraus  erklären,  dass  die  Sensationen,  welche  Anlass 
luul  Grundlage  derselben  bilden,  von  erheblicher  Intensität  sein  können. 
Andere  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehende  Zwangsempfindungen, 
welche  inhaltlich  nichts  der  Erfahrung  Widerstreitendes  präsentiren,  so 
namentlich  die  Zwaiigscmpfindung  des  Gcschwollenseins  einzelner  Theile, 
unterscheiden  sich  an  sinnlicher  Deutlichkeit  jedenfalls  nicht  wesent- 
lich von  den  Wahrnehmmigen,  da  sie  den  Betreffenden  als  solche  oft 
imponiren^). 


1)  Durch  die  grössere  sinnliche  Intensität  unterscheiden  sich  diese 
Zwanjisemplindungcn  von  den  Zwangsvorstellungen,  welche  sich  auf  den  Zu- 
stand des  eigenen  Körpers  beziehen.  Wie  wenig  ausgeprägt  in  diesen  das 
Knipündungselemenl  sein  mag,  zeigen  folgende  Beispiele.     Ein  junger  Mann 
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Wie  die  sinnliche  Stärke,  so  schwankt  auch  die  Beurtheilung  der 
Verursachung  der  Zwangsempiindungen  seitens  der  davon  Betroifeneu. 
Enthalten  die  Zwangsenipfinduugen  etwas  mit  der  Erfahrung  unverein- 
bares, so  wird  gewöhnlich  der  Mangel  einer  objectiven  Verursachung 
ohne  Weiteres  erkannt,  auch  wenn  der  Zwang  der  Empfindung  sehr 
lebhaft  ist.  Koch  glaubt,  dass  mit  Sinnestäuschungen  (speciell  Illu- 
sionen) die  Zwangsempfindungen  nicht  verwechselt  werden  können,  weil 
das  Zwangsempfinden  zwar  seinen  Sinneszwang  unwiderstehlich  ausübt, 
aber  von  vornherein  in  seinem  Zwange,  seiner  Fremdartigkeit  und  ün- 
zntreffendheit  erkannt  wird.  Diese  Ansicht  kann  jedoch  nur  für  die 
eben  erwähnte  Gattung  von  Zwangsempfindungen  Geltung  beanspruchen. 
Bei  den  Zwangsempfindungen,  welche  auf  den  Zustand  einzelner  Körper- 
theile  sich  beziehen  und  nichts  Unmögliches  in  sich  schliessen,  fehlt 
sehr  häufig  das  Bewusstsein  des  Zwanges,  des  Aufgedrungenseins;  die 
Empfindung  wird  vielmehr  prima  facie  als  durch  eine  entsprechende 
Körperveränderung  verursacht  gedeutet,  und  diese  Auffassung  mitunter 
aach  durch  den  Augenschein  und  Belehrung  seitens  Dritter  nicht  für 
die  Dauer  verdrängt.  So  bemerkt  Thomson  über  die  oben  erwähnte 
Patientin,  welche  an  der  Zwangsempfindung  litt,  auf  einer  Seite  schief 
za  sein,  dass  dieselbe  über  den  krankhaften  Charakter  des  Gefühles  der 
Schiefheit  sich  Jahre  lang  nicht  klar  war,  sondern  fest  an  ihre  Schief- 
heit glaubte,  obwohl  sie  nicht  begriff,  wie  eine  solche  sie  so  intensiv 
stören  konnte,  dass  sie  fast  ganz  unfähig  war,  ihre  Pflichten  als  Haus- 
frau, besonders  aber  als  Dame  der  Gesellschaft  auszuführen.  Der  oben 
erwähnte  Forstwart,  über  welchen  Koch  selbst  berichtet,  war  über- 
zeugt, mit  .irgend  einer  Art  von  Kopfläusen  behaftet  zu  sein,  obwohl  er 
nie  welche  sah  oder  zwischen  die  Finger  bekam  und  sich  thatsächlich 
nichts  von  Läusen  bei  ihm  fand.  Er  empfand,  wie  sich  dieselben  auf 
seinem  Kopfe  bewegten.     Wären  diese  Empfindungen    als    etwas  Aufge- 


meiner Beobachtung,  welcher  an  Angstzuständen  und  epileptoiden  Schwindel- 
anwandlungen litt,  wurde  zeitweilig  von  der  Zwangsvorstellung  belästigt,  sein 
Körper  werde  durch  ein  spitzes  Instrument  durclibohrt  oder  durchschnitten. 
Dabei  bestand  jedoch  kein  Schmerzgefühl.  Ein  anderer  junger  Mann  meiner 
Beobachtung  (der  bereits  erwähnte  junge  Künstler)  fühlte  beim  Anblick  spitzer 
Kirchthürme  eine  gewisse  Beunruhigung;  gleichzeitig  trat  bei  ihm  die  Zwangs- 
vorstellang  auf,  dass  sich  ein  ähnlicher,  spitz  zulaufender  Gegenstand  im 
Innern  seines  Körpers  befinde,  der  sich  beim  Gehen  in  eines  der  edlen  Organe 
(Herz,  Lunge  etc.)  einbohren  könnte;  dabei  fühlte  er  auch  einen  gewissen, 
jedoch  nur  sehr  geringen  Schmerz  von  der  imaginären  Spitze.  Wäre  der  Em- 
pfindungsfactor  bei  diesen  Vorstellungen  stärker  ausgeprägt  gewesen,  so  hätten 
in  beiden  Fällen  die  Patienten  einen  erheblichen  Schmerz  fühlen  müssen. 
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druiigenes,  Unzutreffendes  erkannt  worden,  so  hätte  der  Mann  natüriich 
dadurch  nicht  zu  der  Deutung  veranlasst  werden  können,  dass  er  mit 
Kopfläusen  behaftet  sei.  Jener  Patient  meiner  Beobachtung  mit  dem 
Knollengefühl  am  Damme  glaubte,  wenn  er  dies  Gefühl  hatte,  doch 
immer  wieder,  dass  bei  ihm  eine  Anschwellung  vorhanden  sein  müsse, 
wenn  er  in  der  Zwischenzeit  auch  von  der  Unbegründetheit  dieser  An- 
nahme vollkommen  überzeugt  war.  Mit  der  Beurtheilung  der  Zwangs- 
vorstellungen, welche  sich  auf  den  eigenen  Gesundheitszustand  beziehen 
(Zwangsvorstellung  des  Irrsinnigwerdens,  an  einem  Herzleiden,  Tabes  etc. 
zu  laboriren),  verhält  es  sich,  wie  ich  a.  0.  dargelegt  habe^),  ähnlich 
wie  mit  den  hier  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen.  Diese 
Zwangsvorstellungen  werden  durchaus  nicht  immer  von  den  Befallenen 
als  etwas  Fremdartiges,  Aufgedrungenes  erkannt,  dem  sie  mit  ihrem 
gesunden  Bewusstsein  gegenüber  stehen  (was  nach  Westphal  das 
Charakteristicum  der  Zwangsvorstellungen  bilden  soll),  sondern  oft  und 
zwar  namentlich  von  Ungebildeten  als  etwas  in  der  vorhandenen  Sach- 
lage Begründetes  angesehen. 

Wenn  wir  nunmehr  der  psychologischen  Genese  der  Zwangsempiin- 
düngen  näher  treten,  so  ergiebt  sich,  dass  dieselben  sich  in  2  Gruppen 
sondern:  Bei  der  ersten  Gruppe  führt  eine  primär  vorhandene  —  zu- 
meist abnorme  —  durch  äussere  Eindrücke  oder  innere  Vorgänge  her- 
vorgerufene Sensation  zur  Auslösung  der  Zwangsempfindung  (Zwangs- 
vorstellung). Hierher  gehören  die  Zwangsempfindungen  der  Annäherung 
oder  Entfernung  oder  sonstiger  Bewegung,  der  Vergrösserung,  Verklei- 
nerung oder  des  Schiefseins  äusserer  ruhender  Objecte,  die  Zwangsem- 
pündungen  des  Gehoben werdens ,  Schwebens  und  Sinkens  des  Körpers, 
der  Vergrösserimg,  Verkleinerung,  des  Mangels  oder  abnormer  Stellung 
einzelner  Körpertheile,  die  Zwangsempfindimgen  des  Aufsteigens  im  Kör- 
perinnern.  Bei  den  Zwangsempfindungen  der  Annäherung  oder  Entfer- 
nung, Vergrössenmg  oder  Verkleinerung  äusserer  Objecte  handelt  es  sich 
zum  Theil  wahrscheinlich  mn  Accommodationsstörungen,  in  Folge  wel- 
cher die  äusseren  Objecte  in  ihrer  Lage  oder  Grösse  verändert  ct- 
scheinen  2). 

1)  Löwenfeld,  Pathologie  und  Therapie  der  Neurasthenie  und  Hysterie. 
1894.  S.  112. 

2)  Bei  Lähmung  des  Ciliarmuskels  kommt  mitunter  (nicht  constant)  Mi- 
kropsie,  bei  Krämpfen  dieses  Muskels  Makropsie  vor.  Hiermit  können  sich  aacb 
Täuschungen  über  die  Entfernung  der  Gegenstände  verbinden.  Bei  Hysteri- 
schen wird  jedoch  auch  als  Folge  von  Accommodationsstörungen  neben  Poly- 
opie und  isolirt  eine  Makromikropsie  beobachtet.  In  der  Nähe  des  Auges  er- 
scheint  der  Gegenstand   unverhältnissmässig  gross  (Makroskopie),  bei  einer 
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Mail  darf  jedoch  keineswegs  alle  hierher  gehörigen  Vorkommnisse 
auf  Accomodationsanomalien  zurückfuhren.  Wenn  z.  B.  der  oben  er- 
wähnte Patient  v.  F.  beim  Anblick  eines  von  einer  Magd  getragenen 
Heaböndels  den  Eindruck  hatte,  als  ob  sich  dieses  Bündel  zu  einer 
ungeheuren  Masse  vergrössere,  so  wird  man  nicht  annehmen  können, 
dass  hier  mit  einem  Male  eine  Accomodationsstörung  eintrat,  welche 
diese  Zwangsempfindung  herbeiführte.  In  manchen  Fällen  zieht  eine 
Zwangsempfindung  quasi  durch  Induction  weitere  Zwangsempfindnngen 
nach  sich.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  des  Körpers  (Fall 
Hoestermann)  führt  zur  Vorstellung  der  Kleinheit  der  äusseren  mit  dem 
Körper  in  Berührung  stehenden  Objecto  (Bett,  Decke  etc.),  die  Zwangs- 
empfindung  des  Schiefseins  des  Körpers  zu  der  des  Schiefstehens  der 
äusseren  Objecte.  Bei  dem  Patient  v.  F.  producirte  entweder  die 
Zwangsempfindung  der  ungeheuren  Grösse  des  Plumeau's  die  Empfin- 
dung einer  ungeheuren  Schwere  oder  umgekehrt  die  Zwangsempfindung 
einer  ungewöhnlichen  Schwere  des  Plumeau's  die  einer  ungeheuren 
Grösse  derselben. 

Hinsichtlich  der  Genese  der  Zwangsempfindung  der  Vergrösserung 
einzelner  Körperthelle  haben  mir  die  Mittheilungen  einer  Patientin  (der 
S.  686  erwähnten  Dame)  werthvolle  Aufschlüsse  verschafft.  Die  Patientin 
berichtete  mir,  dass  bei  ihr  der  Empfindung  der  Vergrösserung  des  Kopfes 
immer  ein  Gefühl  der  Unruhe  und  Pulsation  im  Kopfe  vorherging. 
Legte  sie  sich  mit  diesem  Gefühle  zu  Bette,  so  entstand,  nachdem  sie 
den  Kopf  auf  die  Kopfkissen  gelegt  hatte,  bald  später,  bald  früher  das 
Gefühl,  als  erstrecke  sich  das  Pulsiren  soweit,  als  das  Kopfkissen 
reichte,  und  daran  knüpfte  sich  sofort  die  Empfindung  einer  ent- 
sprechenden Vergrösserung  des  Kopfes.  Wenn  diese  Empfmdung  auf- 
trat, dann  wurde  zwischen  der  reellen  und  scheinbaren  Grösse  des  Kopfes 
nicht  mehr  unterschieden,  der  Kopf  schien  so  weit  zu  reichen,  als  das 
fragliche  Gefühl  und  dabei  in  eine  weiche,  fleischartige  Masse  verwan- 
delt. Es  handelt  sich  also  um  eine  Projection  gewisser  Körpergefühle 
in  den  Aussenraum  mit  der  Folge,  dass  der  Körpertheil,  in  welchem 
die  nach  aussen  verlegten  Gefühle  entstehen,  bis  an  die  betreffende 
Stelle  des  Aussenraumes  ausgedehnt  erscheint.  Ein  ähnlicher  Vorgang 
ist  es,   wenn    wir  bei  Benutzung  einer  Sonde  z.  B.  an  der  Spitze  der- 


gewissen  Entfernung  vom  Auge  dagegen  zwei-  oder  dreimal  kleiner  als  unter 
normalen  Verhältnissen  (Mikropsie).  Ueber  die  Art  der  zu  Grande  liegenden 
Accommodationsstörung  (Krampf  oder  Lähmung  des  M.  ciliaris)  sind  die  An- 
sichten getheilt  (vergl.  Löwenfeld,  Pathologie  und  Ther.  der  Neurasthenie 
and  Hysterie.   1894.  S.  404). 

ArehiT  f.  Psychiatrie.     Bd.  30.    Heft  3.  46 
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selben  einen  Widerstand  zu  fühlen  glauben,  während  wir  den  betreffen- 
den Eindruck  doch  nur  an  den  Fingern,  mit  welchen  die  Sonde  ge- 
halten wird,  empfinden.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinening  der 
Arme,  die  neben  der  der  Vergrösserung  des  Kopfes  auftritt  (Fall.R.  S.), 
ist  auf  Induction  zurückzuführen.  Neben  dem  ungeheuer  vergrdsserten 
Kopfe  erscheinen  die  in  ihrer  reellen  Grösse  empfundenen  Arme  sehr 
verkleinert,  wie  umgekehrt  neben  dem  ausserordentlich  verkleinerten 
Körper  der  in  seiner  reellen  Grösse  empfundene  Kopf  ausserordentlich 
vergrössert  erscheint. 

Bei  der  zweiten,  weit  kleineren  Gruppe  von  Zwangsempfindongen 
werden  durch  eine  primär  vorhandene  Zwangsvorstellung  die  entsprechen- 
den Empfindungen  in  mehr  oder  minder  lebhafter  Weise  ausgelöst.  Die 
Zwangsvorstellung  (Erinnerung),  dass  ein  Pferd  hinter  ihr  her  konune, 
erregt  bei  der  erwähnten  Patientin  eine  entsprechende,  allerdings  sinn- 
lich schwache  Gehörsempfindung;  es  ist  ihr  „als  höre  sie^'.  Die  als 
Zwangsvorstellung  auftauchende  Erinnerung  an  die  durch  das  Erdbeben 
in  den  Beinen  ausgelösten  Sensationen  reproducirte  diese  mit  grosser 
sinnlicher  Deutlichkeit  (Fall  Miss  W.).  Die  Zwangsvorstellung, 
eine  Fliege  zu  zerbeissen,  producirt  die  entsprechenden  Em- 
pfindungen mit  solcher  Lebhaftigkeit,  dass  in  Folge  des  Ekels 
Erbrechen  eintritt  (eigene  Beobachtung)^). 

Bezüglich  der  besonderen  Bedingungen,  unter  welchen  die  Zwangs- 
empfindungen auftreten,  geht  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  Folgen- 
des hervor.  Zwangsempfindungen  finden  sich  sowohl  bei  Personen, 
welche  an  Zwangsvorstellungen  im  gewöhnlichen  Sinne  laboriren,  als 
bei  solchen,  welche  von  diesen  sowohl  als  anderen  psychischen  Zwangs- 
phänomenen vollständig  frei  sind.  Bemerkenswerth  ist  das  Vorkommen 
derselben  im  Kindesalter  (4  meiner  Beobachtungen),  dann  im  Anschlüsse 
an  Anfälle  [hysterischer  Anfall,  infantile  Eklampsie  (eigene  Beobach- 
tung 2),  Migräne  Sponholz]  und  psychische  Traumen  (Schrecken),  sowie 
als  Theilerscheinung  von  Angstkrisen  (Kaan^). 

Manche  den  Körper  betreffende  Zwangsempfindungen,  Empfindungen 
der  Vergrösserung  des  Kopfes  und  anderer  Theile  oder  des  ganzen  Kör- 


1)  Der  Patient,  bei  welchem  diese  Zwangsempfindung  auftrat,  ist  der 
unter  Beobachtung  IV.  S.  704  erwähnte  junge  Mann. 

2)  Ich  glaube,  dass  der  S.  681  erwähnte  Anfall  des  Patienten  v.  F.  hyste- 
rischer Natur  war. 

3)  Koch  bemerkt  (1.  c.  S.  79),  dass  er  öfters  sah,  dass  für  das  Auftreten 
von  Zwangsempfindungen  und  anderen  Zwangsgedanken  durch  vorübergehen- 
des körperliches  Angegriffenscin  eine  allgemeine  Prädisposition  geschaffen  war. 
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pers  treten  vorzugsweise  vor  dem  Einschlafen  bei  horizontaler  Lage  des 
Körpers  ein  (eigene  Beobachtung,  Hoestermann,  Koch),  und  es  ge- 
nügt in  diesen  Fällen  meist  für  den  Betreffenden,  dass  er  sich  erhebt, 
um  die  Empfindung  zu  verscheuchen.  Ein  gewisser  Zustand  von  Müdig- 
keit oder  Schläfrigkeit  begünstigt  also  das  Auftreten  derartiger  Empfin- 
dungen, wenn  er  nicht  geradezu  eine  Bedingung  hiefür  ist,  und  die 
horizontale  Lage  scheint  das  Empfindungsmaterial  zu  liefern  oder  zu 
verstärken,  das  so  phantastisch  umgestaltet  wird.  Man  könnte  diese 
Zwangsempfindungen  als  Analoga  der  hypnagogischen  Hallucinationen 
im  Bereiche  des  Gefühlssinnes  betrachten,  wenn  nicht  der  Unterschied 
bestände,  dass  die  hypnagogischen  Bilder  fortwährend  wechseln,  wäh- 
rend die  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen  gewöhnlich  unverän- 
dert bleiben,  so  lange  sie  überhaupt  vorhanden  sind.  Dieser  Unterschied 
mag  jedoch  darin  begründet  sein,  dass  die  bei  geschlossenen  Augen  von 
der  Retina  dem  Gehirn  zuströmenden  Reize  wechseln,  während  die  durch 
die  horizontale  Lage  des  Körpers  oder  Kopfes  gelieferten  Empfindungen 
constant  bleiben. 

Was  die  Unterscheidung  der  Zwangsempfindungen  von  den  verwand- 
ten neuro-  und  psychopathischen  Erscheinungen  betrifft,  so  macht  zu- 
nächst die  Abgrenzung  derselben  von  den  Parästhesien  keine  besonderen 
Schwierigkeiten.  Bei  den  Parästhesien  handelt  es  sich  bekanntlich  um 
Störungen  im  Bereiche  des  Gefühlssinnes,  welche  durch  Reizung  der 
sensiblen  Leitnngsbahnen  an  irgend  einer  Stelle  in  ihrem  peripheren 
oder  centralen  Verlaufe  entstehen  und  keine  psychische  Weiterverarbei- 
tung erfahren,  während  bei  den  Zwangsempfindungen  im  Gebiete  des 
Gefühlssinnes  die  primär  durch  äussere  oder  innere  Reize  ausgelösten 
Sensationen  durch  Anreihung  weiterer  psychischer  Processe  einer  Um- 
deutnng  unterliegen.  Ein  Hitzgefühl  an  den  Beinen,  welches  durch  keine 
äussere  Ursache  bedingt  ist,  ist  als  Parästhesie  anzusprechen;  das  leb- 
hafte Gefühl,  als  steige  beim  Laufen  heisser  Dampf  an  den  Beinen 
empor  (v.  oben),  ist  dagegen  eine  Zwangsempfindung.  Hier  hat  eine 
beim  Laufen  auftretende  Sensation  eine  psychische  Weiterverarbeitung 
zur  Zwangsvorstellung  eines  einwirkenden  äusseren  Objectes  erfahren. 
Dass  den  Hallucinationen  und  Illusionen  gegenüber  eine  scharfe  Ab- 
grenzung der  Zwangsempfindungen  nicht  möglich  ist,  liegt  nahe,  doch 
lässt  sich  eine  Unterscheidung  der  beiden  Gruppen  von  P>SGheinungen 
im  Allgemeinen  wenigstens  durchführen.  Bei  den  auf  äussere  Objecte 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungen  kommt  deren  bereits  erwähnte 
geringere  sinnliche  Stärke  den  Hallucinationen  und  Illusionen  gegenüber 
in  Betracht.  Es  ist  dem  Kranken  so,  als  ob  der  Gegenstand  sich  gegen 
ihn  bewege  etc.,  dabei  kommt  ihm  zugleich  der  Zwang  der  Empfindung 
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zum  Bewusstsciii ,  i.  c.  es  wird  mit  der  Empfindung  zugleich  deren  In- 
cougruenz  mit  den  thatsächlichen  Verbal tnissen  erkannt^),  während  bei 
den  Wacbhallucinationen  und  Illusionen .  wenigstens  zunächst  der  Ein- 
druck der  Realität  der  Trugwahmebmung  nicht  mangelt.  Die  sofortige 
Erkenntniss  der  Irrealität  mangelt  auch  bei  den  auf  den  eigenen  Körper 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungen,  welche  inhaltlich  jeder  Erfah- 
rung widerstreiten,  nicht,  wie  wir  sahen  (Empfindungen  der  Vergrösse- 
rung  oder  Verkleinerung  des  Kopfes  etc.).  Die  Zwangsempfindungen, 
welche  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehen  und  inhaltlich  nichts  Un- 
mögliches in  sich  schliessen,  erreichen  dagegen  an  sinnlicher  Stärke 
zum  Theil  jedenfalls  die  Hallucinationen  des  Gefüblssinnes  und  werden 
auch  nicht  als  subjective  Vorgänge  gedeutet,  sondern  auf  entsprechende 
Köt-perveränderungen  zurückgeführt. 

Soweit  meine  Erfahrungen  reichen,  unterscheiden  sie  sich  von  den 
Hallucinationen  des  Gefühlssinnes,  die  bei  nicht  Geisteskranken  ganz 
seltene  Vorkommnisse  bilden,  lediglich  durch  ihre  längere  Andauer  und 
öftere  Wiederkehr.  Die  Gefühlshallucinationen,  welche  in  den  von  mir 
beobachteten  Fällen  auftraten,  waren  (abgesehen  von  Schmerzhailuci- 
nationen)  immer  von  momentanem  Charakter. 

Den  hypochondrischen  Wahnvorstellungen  gegenüber  kommt  in  Be- 
tracht, dass  bei  den  Zwangsempfindimgen  die  Erkenntniss  der  Irrealität 
der  Empfindung  entweder  sofort  sich  geltend  macht  oder  wenigst«» 
durch  Belehrung  herbeigeführt  werden  kann,  während  bei  ersteren  der 
Kranke  von  der  reellen  Begründung  seiner  Sensationen  überzeugt  ist 
und  in  dieser  Ceberzeugung  auch  durch  Belehrung  nicht  schwankend 
gemacht  werden  kann. 


II.    lieber  Zwangshallucinationen. 

Das  Vorkommen  von  Hallucinationen,  welche  die  Charaktere  von 
Zwaiigsphänomenen  aufweisen,  hat  noch  bis  vor  Kurzem  wenig  Beobachtung 
gefunden.  Thomson  (1895)  erwähnt  bei  der  Definition  des  Begriffes  der 
Zwangsvorstellungen:  ,, Hallucinationen  kommen  dabei  nicht  vor'^,  und 
zwar  als  Ausdruck  der  herrschenden  Anschauungen,  nicht  lediglich  seiner 


1)  Es  mangelt  jedoch  nicht  an  Ausnahmen  von  dieser  Regel.  Die  oben 
erwähnteKranke  Thomsen's,  welcher  die  Möbel  schiefstehend  vorkamen,  weil 
sie  sich  selbst  für  schief  hielt,  rückte  fortwährend  an  den  Möbeln.  Es  dürfte 
hieraus  hervorf2:ehen,  dass  der  Kranken  die  Irrealitat  und  der  Zwang  der  frag- 
lichen Flnipfindung  nicht  oder  wenigstens  nicht  deutlich  zum  Bewusstsein  kam. 
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persönlichen  Erfahrung.  In  der  That  sind  auch  die  hierher  gehörigen 
VoiiLommnisse  im  Verhältnisse  zu  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  der 
Zwangsvorstellungen  relativ  selten  und  die  Zahl  der  bisher  mitgetheil- 
ten  Beobachtungen  ist  dementsprechend  noch  keine  grosse. 

Der  erste  hier  in  Betracht  kommende  Fall  wurde  von  Kelp^)  mit- 
getheilt:  Vision  eines  blutigen  Messers  bei  gewissen  Zwangsimpulsen. 

Sechs  Jahre  später  berichtete  Buccola^)  ober  den  von  Tambu- 
rini mitgetheilten  Fall  eines  jungen  Rechtsstudirenden,  der  sich  zwangs- 
massig  beständig  mit  dem  Ursprung  etc.  von  Banknoten  beschäftigte  und 
schliesslich  dahin  kam,  dass  er  diese  Noten  mit  allem  Anscheine  der 
Wirklichkeit  in  ihren  verschiedenen  Formen  vor  den  Augen  hatte  3). 
Magnan  erwähnt  in  seiner  „Etüde  clinique  sur  les  impulsions  1881"  eines 
Mädchens,  welches  mit  nymphomanischen  gegen  kleine  Kinder  gerichte- 
ten Impulsen  behaftet  war,  mit  denen  sich  entsprechende  Gesichts-  und 
Gefühlshallucinationen  vergesellschafteten.  Ballet^)  beobachtete  einen 
37jährigen,  erblich  belasteten  Mann,  bei  welchem  nach  Vorhergang  von 
Ohrensausen  sich  bilaterale  Gehörshallucinationen  von  obsedirendem  Cha- 
rakter einstellten,  aus  kurzen  Sätzen  imperativen  oder  persecutiven  In- 
halts bestehend.  Daneben  bestand  auch  leichte  Onomatomanie.  Als 
Falret  auf  dem  Gongres  international  de  medecine  mentale  in  Paris 
1889  unter  anderen  die  Zwangsvorstellungen  betreifenden  Thesen  die 
aufstellte,  dass  dieselben  niemals  Hallucinationen  aufweisen,  erhob 
Charpentier  gegen  diese  Behauptung  Einwände,  die  jedoch  den  Con- 
gress  nicht  abhielten,  für  die  Fair  et 'sehe  These  sich  zu  erklären. 
£ine  sehr  prägnante  Beobachtung  von  dem  Zusammenhange  von  Hallu- 
cinationen mit  Zwangsvorstellungen  theilt  Stephan!^)  (1891)  mit.  Bei 
einer  41jährigen  Bäuerin  stellte  sich  Zweifelsucht  ein.  Dabei  hatte  der 
Zweifel  über  die  richtige  Ausführung  einer  bestimmten  Arbeit  oft  die 
Folge,  dass  ihr  die  Bilder  der  betreffenden  Gegenstände  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  die  Augen  traten,  und  hierüber  gerieth  sie  derart  in  Angst, 
dass  sie  gezwungen  war,  die  fragliche  Arbeit  sofort  noch  einmal  vor- 
zunehmen. Ausserdem  bestanden  bei  der  Patientin  selbstständigc  Zwangs- 
ballncinationen,  insbesondere  solche   des  Gesichts.     Das  Verdienst,    der 


1)  Kelp,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  1874. 

2)  Baccola,  Le  idee  fisse,  Rivist.  sper.  di  fren.  1880,  fasc.  I.  e  II. 

3)  Die  gleiche  Beobachtung  wird  auch  von  Tamburini  (Riv.  sper.  di 
fren.  1883)  erwähnt. 

4)  Ballet,  Contribution  a  l'ötude  de  Petat  mental  des  hereditaires  d^- 
g^ner^s.    Arch.  g^n^r.  de  m^d.  1888.   März-April. 

5)  Stephan i,  Riv.  sper.  di  fren.  1891.  p.  336. 
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herrschenden  Ansicht  gegenüber  den  Nachweis  erbracht  zu  haben,  dass 
sich  die  Hallncinationen  von  dem  Gebiete  der  psychischen  Zwangsers<^ei- 
nnngen  nicht  ansschliessen  hissen,  gebührt  jedoch  Seglas.  In  einem 
am  30.  November  1891  in  der  Societe  medico-psychoiogique  gehaltenen 
Vortrage!),  in  welchem  er  eine  Mehrzahl  eigener,  hierher  gehöriger 
Beobachtungen  mittheilte  und  dabei  auch  der  Fälle  von  Buccola, 
Stephan!  und  Ballet  gedachte,  betonte  er,  dass  man  zwei  Fälle  zu  unter- 
scheiden habe:  1.  die  Zwangsvorstellung  vergesellschaftet  sich  mit  einer 
Hallucination,  welche  sie  hervorruft  (Obsession  ballucinatoire);  2.  die 
Hailucination  besteht  unabhängig  mit  allen,  den  Zwangszuständen  im 
Allgemeinen  eigenthümlichen  Charakteren  (Hallucination  obsedante). 

Eine  der  von  Seglas  angefahrten  eigenen  Beobachtungen  betrifft 
eine  35jährige,  an  Berührungsfurcht  und  Furcht,  Andere  zu  ver^gifien, 
leidende  Frau.  „Für  Momente  glaubt  sie,  im  Hausgang  jemand  einen 
Eimer  tragen  gesehen  zu  haben,  in  welchen  sie  Gift  hätte  giessen  können ; 
mitimter  sieht  sie  auch  diese  Person  und  diesen  Eimer  so  deutlich,  ob- 
wohl sie  weiss,  dass  sie  nicht  esistiren,  dass  sie  genöthigt  ist,  ihre 
übrigen  Sinne  zu  Hilfe  zu  nehmen,  um  sich  zu  vergewissem,  dass  sie 
nicht  vorhanden  sind".  In  zwei  Fällen  bestanden  obsedirende  Geruchs- 
hallucinationen  als  selbständige  Erscheinung,  in  zwei  Fällen  Gehörhallu- 
cinationen  (Hören  von  Spottreden,  des  eigenen  Namens).  In  einer  wei- 
teren Beobachtung  handelt  es  sich  um  eine  hysterische,  mit  Zweifel- 
sucht  behaftete  Frau,  welcher  insbesondere  das  Absenden  von  Briefen 
Schwierigkeiten  machte;  zu  wiederholten  Malen  sah  diese  Patientin 
deutlich  vor  ihren  Augen  eine  schwarz  geränderte  Traueranzeige,  auf 
welcher  sie  ihren  Namen  las.  Diese  Hallucination  verursachte  einen 
schweren  Angstanfall.  Mehrere  der  von  Seglas  mi^etheilten  Fälle  be- 
treffen Hallucinationen  des  Muskelsinnes  (Gedankenlautwerden,  halluct- 
nations  verbales  psycho-motrices),  auf  welche  ich  in  dieser  Arbeit  nicht 
einzugehen  beabsichtige.  In  einer  späteren  Publication  2)  spricht  sich 
Seglas  sogar  für  das  häufige  Vorkommen  von  dem  Gebiete  der  Ob- 
sessions  angehörigen  HalluciAationen  und  speciell  der  Hallucinations 
verbales  niotrices  aus.  Auch  von  Catsaras^)  (Athen)  wurden  3  Fälle 
von  obsedirender  Hallucination  mitgetheilt.  In  dem  ersten  Falle  handelt 
es  sich  um  einen  25jährigen  Kaufmann,  welcher  abwesende  bekannte 
Personen  sah  und  mit  ihnen  Zwangsgespräche  hielt.     Mitunter   wurden 


1)  Seglas,  Annal.  m^dico-psychol.  1892.  p.  119. 

2)  Seglas,  Des  obsessions.  Journal  de  m6d.  et  de  chir.  prat.   25.  Febr. 
1S94. 

.*i)  Cutsaras,  Annal.  mt^dico-psychol.  1892.  p.  442. 
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die  Bilder  der  betreifenden  Personen  und  die  folgenden  Unterhaltungen 
durch  Erinnerungen  oder  äussere  Eindrücke  (z.  B.  den  Anblick  einer 
ähnlichen  Person)  hervorgerufen,  Fall  2  betrifft  einen  38jähr.  Eisen- 
bahnbeamten, welcher  Stimmen  vernahm,  die  ihn  über  das  Problem  des 
Unendlichen  befragten  und  ihn  zu  Antworten  veranlassten,  zum  Theil 
aber  auch  ihm  Befehle  ertheilten  (z.  B.  ,Js8  nicht,  sonst  wirst  Du  er- 
brechen"). Der  Patient  des  3.  Falles  war  ein  85jÄhriger  Gendarmerie- 
officier,  welcher  seit  3  Jahren  von  grauenerregenden  Gesichts-  und  Ge- 
börshallucinationen  und  zwar  immer  den  gleichen  heimgesucht  wurde. 
Er  sah  eine  höllische  Scene  (seltsame  Thiere  mit  menschlichen  Leibern, 
schwarzen  Gesichtern  und  rothen  Augen  etc.)  und  hörte  zugleich  einen 
hölh'schen  Lärm.  Dieses  Bild  verfolgte  den  Kranken,  wenu  es  auftrat, 
Tag  und  Nacht.  Alle  3  Kranke  waren  Hereditarier  und  mit  noch  an- 
deren Zwangsphänomenen  und  psychopathischen  Symptomen  anderer 
Art  behaftet:  dabei  besassen  sie  völlige  Krankheitseiusicht.  In  jüngster 
Zeit  haben  sich  auch  Pitres  und  Regis  (La  semeiologie  des  obsessions 
et  idees  fixes,  Vortrag  in  der  Section  für  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten des  internationalen  medicinischen  Congresses  zu  Moskau)  für  das 
Auftreten  von  Halluciuationen  bei  Zwangszuständen  und  die  Seglas  ^schc 
Unterscheidung  von  obsessions  hallucinatoires  und  hallucinations  obse- 
dantes,  ebenso  auch  Valien  und  Marie  erklärt. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Kaan^)  über  eine  34jährige  hyste- 
rische Frau,  welche  die  bei  ihr  beobachteten  Zwangsbewegungen  dadurch 
zu  erklären  suchte,  dass  dieselben  zur  Erleichterung  und  Abwehr  von 
Zwangsvorstellungen  stattfänden.  Sie  müsse  sich  nämlich  vorstellen, 
wie  allerlei  heilige  Personen:  Gott,  Engel,  Heilige  oder  geweihte  Hostien 
durch  Fenster  oder  Thüre  in's  Zimmer  gelangen,  dann  frei  in  der  Luft 
schweben  und  aussehen,  als  wären  sie  aus  Glas,  und  endlich  wie  Seifen- 
blasen zerplatzen.  Diese  Zwangsvisionen  werden  durch  Gespräche, 
worin  heilige  Namen  genannt  werden,  geweckt,  so  dass  Patientin  gar 
nicht  mehr  zu  beten  wagt.  Ob  es  sich  hierbei  um  wirkliche  Visionen, 
wie  Kaan  annimmt,  handelt,  oder  um  Zwangsvorstellungen  mit  etwas 
lebhafterem  sinnlichen  Inhalte,  muss  dahingestellt  bleiben.  Dagegen 
liegen  in  einem  von  Pick^)  mitgetheilten  Falle  zweifellos  Halluciua- 
tionen vor.  Derselbe  betrifft  ein  22jähriges,  melancholisches  und  mit 
Zwangsvorstellungen  behaftetes  Mädchen,  welches  in  Folge  geraüthlicher 
Erregungen  (Selbstmord  einer  Freundin)  erkrankte.    Die  Patientin  wurde 


1)  Kaan  L  c.  S.  84. 

2)  Pick,  lieber  die   Beziehungen   zwischen   Zwangsvorstellungen    und 
Hallucinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.  1895. 
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wenden  können.  Inhaltlich  unterscheiden  sich  jedoch  die  Zwan^ 
empfindungcn  von  denjenigen  Yorsteljlungen,  die  man  gemeinhin  als 
Zwangsvorstellungen  bezeichnet,  so  entschieden,  dass  man  durch  die  An- 
reihung der  Zwangsempfindungen  an  diese  Vorstellungen  nicht  viel  ge- 
winnt. Was  den  Zwangsempfindungen  den  übrigen  Zwangsvorstellungen 
gegenüber  eine  gesonderte  Stellung  verleiht,  ist  der  Umstand,  welcher 
schon  durch  die  Bezeichnung  „Empfindung"  angedeutet  wird,  dass 
bei  denselben  wenigstens  primär  der  Anschein  vorhanden  ist,  als  seien 
dieselben  durch  einen  correspondirenden  äusseren  Eindruck  ausgelöst, 
als  handle  es  sich  gewissermassen  um  eine  Wahrnehmung,  während  die 
übrigen  Zwangsvorstellimgen  ganz  vorherrschend  begrifflicher  Natur  sind 
und  diejenigen  derselben,  welche  Erinnerungsbilder  früherer  Wahrneh- 
mungen darstellen  (musikalische  Zwangsvorstellungen  etc.)  nicht  den 
Eindruck  eines  durch  äussere  Reize  hervorgerufenen  Vorganges  machen. 
Dabei  reicht  jedoch  die  sinnliche  Stärke  der  Zwangsempfindung  —  und 
dies  ist  ein  sehr  wichtiger  Umstand  —  zumeist  nicht  an  die  sinnliche 
Intensität  der  Wahrnehmung  heran,  soweit  es  sich  um  auf  äussere  Ob- 
jecto sich  beziehende  Zwangsempfindungen  handelt.  Der  Kranke,  wel- 
cher den  Eindruck  hat,  dass  der  Kasten  an  der  Wand  gegen  ihn  heran- 
kommt, sieht  ihn  nicht  in  Wirklichkeit  heranrücken,  es  ist  ihm  nur  so, 
als  wenn  er  sich  bewege,  wobei  eine  geringe  Scheinbewegimg  allerdings 
im  Spiel  sein  mag.  Die  Patientin,  welche  den  Eindruck  hat,  dass  ein 
Pferd  hinter  ihr  herkomme,  vernimmt  nicht  in  Wirklichkeit  den  Huf- 
schlag eines  Pferdes,  es  ist  ihr  nur  so. 

Inwieweit  die  Zwangsempfindungen  ungeheurer  Vergrösserung  oder 
Verkleinerung  einzelner  Körpertheile  sich  der  Wahrnehmung  nähern, 
hierüber  lässt  sich  schwer  ein  allgemeines  Urtheil  abgeben.  Dass  diese 
Empfindungen  sehr  deutlich  sein  können,  unterliegt  keinem  Zweifel,  und 
es  mag  sich  dies  daraus  erklären,  dass  die  Sensationen,  welche  Anlass 
und  Grundlage  derselben  bilden,  von  erheblicher  Intensität  sein  können. 
Andere  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehende  Zwangsempfindungen, 
welche  inhaltlich  nichts  der  Erfahrung  Widerstreitendes  präsentiren,  so 
namentlich  die  Zwangsempfindung  des  Geschwollenseins  einzelner  Theile, 
unterscheiden  sich  an  sinnlicher  Deutlichkeit  jedenfalls  nicht  wesent- 
lich von  den  Wahrnehmungen,  da  sie  den  Betreffenden  als  solche  oft 
imponireni). 


1)  Durch  die  grössere  sinnliche  Intensität  unterscheiden  sich  diese 
Zwangscmpfindungen  von  den  Zwangsvorstellungen,  welche  sich  auf  den  Zu- 
stand des  eigenen  Körpers  beziehen.  Wie  wonig  ausgeprägt  in  diesen  da> 
Empfindungselement  sein  mag,  zeigen  folgende  Beispiele.     Ein  junger  Mann 
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sächlich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wirtbschaft  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
hartnäckig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Stärke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einflösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zurYollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Irrealität  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
tägUch,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Beoba.elitiiiiis'  I^!. 

Herr  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  3  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch. 
Im  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit ;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seiten wandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
luetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
nöthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Frauengestalt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
lieber  Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beobactitung;'  III. 

14 jähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  die  Hai  lucin  ation  einer 
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drmigenes,  Uiizutrefifendeä  erkannt  worden,  so  hätte  der  Mann  natürlich 
dadurch  nicht  zu  der  Deutung  veranlasst  werden  können,  dass  er  mit 
Kopfläusen  behaftet  sei.  Jener  Patient  meiner  Beobachtung  mit  dem 
Knollengefühl  am  Damme  glaubte,  wenn  er  dies  Gefühl  hatte,  doch 
immer  wieder,  dass  bei  ihm  eine  Anschwellung  vorhanden  sein  müsse, 
wenn  er  in  der  Zwischenzeit  auch  von  der  Unbegrundedieit  dieser  An- 
nahme vollkommen  überzeugt  war.  Mit  der  Beurtheilung  der  Zwangs- 
vorstellungen, welche  sich  auf  den  eigenen  Gesundheitszustand  beziehen 
(Zwangsvorstellung  des  Irrsinnigwerdens,  an  einem  Herzleiden,  Tabes  etc. 
zu  laboriren),  verhält  es  sich,  wie  ich  a.  0.  dargelegt  habe^),  ähnlich 
wie  mit  den  hier  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen.  Diese 
Zwangsvorstellungen  werden  durchaus  nicht  immer  von  den  Befallenen 
als  etwas  Fremdartiges,  Aufgedrungenes  erkannt,  dem  sie  mit  ihrem 
gesunden  Bewusstsein  gegenüber  stehen  (was  nach  Westphal  das 
Charakteristicum  der  Zwangsvorstellungen  bilden  soll),  sondern  oft  und 
zwar  namentlich  von  Ungebildeten  als  etwas  in  der  vorhandenen  Sach- 
lage Begründetes  angesehen. 

Wenn  wir  nunmehr  der  psychologischen  Genese  der  Zwangsempfhi- 
dungen  näher  treten,  so  ergiebt  sich,  dass  dieselben  sich  in  2  Gruppen 
sondern:  Bei  der  ersten  Gruppe  führt  eine  primär  vorhandene  —  zu- 
meist abnorme  —  durch  äussere  Eindrücke  oder  innere  Vorgänge  her- 
vorgerufene Sensation  zur  Auslösung  der  Zwangsempfmdung  (Zwangs- 
vorstellung). Hierher  gehören  die  Zwangsempfindungen  der  Annäherung 
oder  Entfeniung  oder  sonstiger  Bewegung,  der  Vergrösserung,  Verklei- 
nerung oder  des  Schiefseins  äusserer  ruhender  Objecte,  die  Zwangsem- 
pfindungen des  Gehobenwerdens,  Schwebens  und  Sinkens  des  Körpers, 
der  Vergrössenmg,  Verkleinerung,  des  Mangels  oder  abnormer  Stellung 
einzelner  Körpertheile,  die  Zwangsempfindungen  des  Aufsteigens  im  Kör- 
perinnern.  Bei  den  Zwangsempfindungen  der  Annäherung  oder  Entfer- 
nung, Vergrössenmg  oder  Verkleinerung  äusserer  Objecte  handelt  es  sich 
zum  Theil  wahrscheinlich  um  AccommodationsstÖrungen,  in  Folge  wel- 
cher die  äusseren  Objecte  in  ihrer  Lage  oder  Grösse  verändert  er- 
scheinen 2). 

1)  Löwen feld,  Pathologie  und  Therapie  der  Neurasthenie  und  Hysterie. 
1894.  S.  112. 

2)  Bei  Lähmung  des  Ciliarmuskels  kommt  mitunter  (nicht  constant)  Mi- 
kropsie,  bei  Krämpfen  dieses  Muskels  Makropsie  vor.  Hiermit  können  sich  auch 
Täuschungen  über  die  Entfernung  der  Gegenstände  verbinden.  Bei  Hysteri- 
schen wird  jedoch  auch  als  Folge  von  AccommodationsstÖrungen  neben  Poly- 
opie und  isolirt  eine  Makromikropsie  beobachtet.  In  der  Nähe  des  Auges  er- 
scheint  der  Gegenstand   unverhältnissmassig  gross  (Makroskopie),   bei   einer 
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Man  darf  jedoch  keineswegs  alle  hierher  gehörigen  Vorkommnisse 
auf  Accomodationsanomalien  zurückführen.  Wenn  z.  B.  der  oben  er- 
wähnte Patient  v.  F.  beim  Anblick  eines  von  einer  Magd  getragenen 
Heubündels  den  Eindruck  hatte,  als  ob  sich  dieses  Bündel  zu  einer 
ungeheuren  Masse  vergrössere,  so  wird  man  nicht  annehmen  können, 
dass  hier  mit  einem  Male  eine  Accomodationsstörung  eintrat,  welche 
diese  Zwangsempfindung  herbeiführte.  In  manchen  Fällen  zieht  eine 
Zwangsempfindung  quasi  durch  Induction  weitere  Zwangsempfinduugen 
nach  sich.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  des  Körpers  (Fall 
Hoestermann)  führt  zur  Vorstellung  der  Kleinheit  der  äusseren  mit  dem 
Körper  in  Berührung  stehenden  Objecte  (Bett,  Decke  etc.),  die  Zwangs- 
empfindung des  Schiefseins  des  Körpers  zu  der  des  Schiefstehens  der 
äusseren  Objecte.  Bei  dem  Patient  v.  F.  producirte  entweder  die 
Zwangsempfindung  der  ungeheuren  Grösse  des  Plumeau's  die  Empfin- 
dung einer  ungeheuren  Schwere  oder  umgekehrt  die  Zwangsempfindung 
einer  ungewöhnlichen  Schwere  des  Plumeau^s  die  einer  ungeheuren 
Grösse  derselben. 

Hinsichtlich  der  Genese  der  Zwangsempfindung  der  Vergrösserung 
einzelner  Körpertheile  haben  mir  die  Mittheilungen  einer  Patientin  (der 
S.  686  erwähnten  Dame)  werthvolle  Aufschlüsse  verschafft.  Die  Patientin 
berichtete  mir,  dass  bei  ihr  der  Empfindung  der  Vergrösserung  des  Kopfes 
immer  ein  Gefühl  der  Unruhe  und  Pulsation  im  Kopfe  vorherging. 
Legte  sie  sich  mit  diesem  Gefühle  zu  Bette,  so  entstand,  nachdem  sie 
den  Kopf  anf  die  Kopfkissen  gelegt  hatte,  bald  später,  bald  früher  das 
Gefühl,  als  erstrecke  sich  das  Pulsiren  soweit,  als  das  Kopfkissen 
reichte,  und  daran  knüpfte  sieb  sofort  die  Empfindung  einer  ent- 
sprechenden Vergrösserung  des  Kopfes.  Wenn  diese  Empfindung  auf- 
trat, dann  wurde  zwischen  der  reellen  und  scheinbaren  Grösse  des  Kopfes 
nicht  mehr  unterschieden,  der  Kopf  schien  so  weit  zu  reichen,  als  das 
fragliche  Gefühl  und  dabei  in  eine  weiche,  fieischartige  Masse  verwan- 
delt. Es  handelt  sich  also  um  eine  Projection  gewisser  Körpergefühle 
in  den  Aussenraum  mit  der  Folge,  dass  der  Körpertheil,  in  welchem 
die  nach  aussen  verlegten  Gefühle  entstehen,  bis  an  die  betreffende 
Stelle  des  Aussenraumes  ausgedehnt  erscheint.  Ein  ähnlicher  Vorgang 
ist  es,   wenn    wir  bei  Benutzung  einer  Sonde  z.  B.  an  der  Spitze  der- 


gewissen  Entfernung  vom  Auge  dagegen  zwei-  oder  dreimal  kleiner  als  unter 
normalen  Verhältnissen  (Mikropsie).  Ueber  die  Art  der  zu  Grunde  liegenden 
Accommodationsstörung  (Krampf  oder  Lähmung  des  M.  ciliaris)  sind  die  An- 
sichten getheilt  (vergL  Löwen feld,  Pathologie  und  Ther.  der  Neurasthenie 
und  Hysterie.   1894.  S.  404). 

Axehiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.    Heft  3.  46 
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riefen:  „so  nimm  Dir  doch  von  dem  Gelde,  nimm  J)ir  nur"  and 
Aehnliches;  hierdurch  wurde  das  Qualvolle  des  Zustandes  natürlich  erheb- 
lich gesteigert.  Um  das  Auftreten  der  fraglichen  Zwangsvorstellungen  zu  ver- 
hindern, resp.  die  dadurch  verursachte  Beunruhigung  zu  vermindern,  traf  der 
Patient,  als  er  noch  die  erwähnte  Stellung  bekleidete,  eine  Reihe  von  Vorkeh- 
iiingen:  er  liess,  wenn  er  mit  Geld  zu  thun  hatte,  Zeugen  in  seine  Nähe  kom- 
men, die  ihn  beobachten  konnten,  veranlasste  öfters  an  sich  ganz  überflüssige 
Gassarevisionen  etc.  Trotz  alledem  beherrschte  ihn  zeitweilig  die  Vorstellung, 
dass  er  sich  fremdes  Geld  angeeignet  habe,  derart,  dass  er  in  jeder  Bemerkung, 
die  man  ihm  gegenüber  machte,  einen  Vorwurf  erblickte  und  beim  Anblick 
eines  Gensdarms  in  Schreckenund  Zittern  gerieth.  Für  die  Entstehung  dieser 
Zwangsvorstellungen  war  jedenfalls  der  Umstand  mit  von  Einfiuss,  dass  in  dem 
Geschäfte,  in  welchem  der  Patient  thätig  war,  Veruntreuungen  Angestellter 
vorkamen,  welche  die  Principale  öfters  zu  Aeusserungen  des  Hisstrauens  in 
Bezug  auf  ihr  Personal  dem  Patienten  gegenüber  veranlassten,  Aeusserungen, 
die  der  Patient  bei  seiner  feinfühligen  Natur  auch  auf  sich  bezog.  Die  Zwangs- 
vorstellung der  Unehrlichkeit  wurde  ihm  dergestelt  quasi  suggerirt  Der  Fall 
bietet  somit  einen  Beleg  für  die  von  mir  auch  in  manchen  anderen  Fällen 
constatirte  Bedeutung  suggestiver  Momente  für  die  Entstehung  bestimmter 
Zwangsvorstellungen. 

BeobAeKtunfisf  T'II. 

Fräulein  F.,  Lehrerin,  28  Jahre  alt,  erblich  belastet  (der  Vat«r  und  ein 
Bruder  Sonderlinge,  die  Mutter  schwächlicher  Constitution,  schon  früh  ver- 
storben), litt  bis  zum  3.  Lebensjahre  öfters  an  Convulsionen,  in  den  späteren 
Kinderjahren  an  Schai'lach  und  Masern  und  war  dann  bis  nach  Ablegung  des 
Examens,  welches  sie  zu  grösseren  Anstrengungen  nöthigte,  immer  gesund. 
Nach  dem  Examen  zeigte  sich  bei  der  Patientin  einige  Zeit  grosse  Aufgeregt- 
heit und  Ruhelosigkeit.  In  den  folgenden  Jahren  traten  zeitweilig  neben  be- 
ständiger Müdigkeit  Zustände  ausgesprochener  gemüthlicher  Depression  ein, 
dazwischen  machte  sich  einmal  während  einer  Anzahl  von  Monaten  ein  Zustand 
erhöhter  Regsamkeit  geltend,  in  welchem  die  Patientin  beständig  sich  zu  zer- 
streuen und  zu  beschäftigen  suchte  und  ihrer  Umgebung  auffallend  heiter  er- 
schien. Diese  äusserlich  documentirte  Heiterkeit  entsprang  jedoch  keineswegs 
einer  besonders  rosigen  Stimmung,  sie  war  vielmehr  nur  erzwungen ;  die  Pa- 
tientin glaubte,  sie  müsse  sich  fortwährend  möglichst  heiter  zeigen  (Zwangs- 
zustand?) und  bemühte  sich  dementsprechend.  Dieser  Zustand  schlug  unver- 
mittelt in  ausgesprochene  Depression  um,  im  Uebrigen  machte  sich  jedoch 
kein  circuläres  Verhalten  bemerklich.  Allmählig  entwickelten  sich  auch  Er- 
scheinungen von  Zweifelsucht,  zunächst  in  der  Form,  dass  die  Patientin 
glaubte,  die  sie  bedienende  Frau  könnte  beim  Zusammenräumen  des  Zimmers 
irgend  etwas  Werthvolles  in  den  Ofen  geworfen  haben,  was  sie  zu  endlosen 
Nachforschungen  im  Ofen  veranlasste;  hieran  knüpfte  sich  eine  Art  Sammel- 
manie für  werthlose  Gegenstände,    „da  man  nicht  wissen  könne,   ob  dieselben 
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Dicht  doch  noch  zu  etwas  zu  gebrauchen  seien/^  Im  Laufe  der  Zeit  wurde  das 
Gebiet,  über  welches  sich  die  Zweifel  erstreckten,  immer  grösser;  sie  stellten 
sich  nach  und  nach  ein  bei  weiblichen  Handarbeiten,  beim  Schreiben,  beim 
Unterricht  bei  allen  möglichen  Vorkommnissen,  bei  allen  häuslichen  Verrich- 
timgen  und  beim  An-  und  Auskleiden,  der  Patientin  jede  Thatigkeit  auf  das 
Aeusserste  erschwerend.  Mit  den  Zweifeln  verknüpften  sich  eine  Menge  von 
Zwangshandlungen  (so  insbesonders  beim  Waschen ,  Ankleiden  etc.)  und 
eine  Neigung  zum  Grübeln  über  ganz  gleichgültige  Dinge,  wie  zufallig  gehörte 
Bemerkungen  etc.  Die  Zweifel  beim  Unterricht  veranlassten  die  Kranke  zu 
Terschiedenen  auffalligen  Maassnahmen ;  dabei  wurde  sie  von  Furcht  gequält, 
dass  sie  durch  ein  besonderes  Aussehen  den  Spott  der  Kinder  errege.  Sie 
hörte  auch  öfters  in  der  Schule  Stimmen  anscheinend  von  den 
Kindern  kommend,  die  ihren  Namen  oder  „Seht  das  Fräulein  an^^ 
riefen.  Beim  Rechnen  hörte  sie  oft  falsche  Resultate.  In  der  Kirche  ver- 
nahm die  Patientin  öfters,  wenn  es  ganz  still  wurde,  einen  lauten 
Schrei,  der  ihr  förmlich  in  den  Ohren  gellte,  und  den  sie  selbst  ausgestossen 
zu  haben  glaubte;  hierüber  gerieth  sie  begreiflicherweise  in  grosse  Angst. 
Bemühte  sich  die  Patientin  gegen  die  Zweifel  anzukämpfen,  so  stellten  sich 
bei  ihr  Schmerzen  im  ünterleibe  (Ovarialgegend)  ein,  die  mit  der  Intensität 
der  Bemühung  zunahmen  und  erst  mit  dem  Aufgeben  dieser  nachliessen.  Die 
durch  die  Zweifel  verursachten  Schwierigkeiten  beim  Unterrichte  steigerten 
sich  allmählig  derart,  dass  die  Patientin  schliesslich  genöthigt  war,  ihre 
Schulthätigkeit  aufzugeben.  Die  hierdurch  erlangte  Ruhe  fährte  jedoch  auch 
nach  längerer  Zeit  keine  Besserung  bezw.  der  Zwangsvorstellungen  herbei. 
Die  Patientin  wurde  erst  durch  eine  hypnotische  Behandlung  von  ihrer 
Zweifel-  und  Grübelsucht  in  der  Hauptsache  befreit  und  ist  wieder  vollständig 
dienstfähig  geworden. 


Wenn  wir  die  Hallucinationen,  die  in  den  vorstehend  angeführten 
Fällen  auftraten,  näher  in  Betracht  ziehen,  so  finden  wir  zunächst,  dass 
dieselben  entweder  mit  Zwangsvorstellungen  zusammenhängen  oder  un- 
abhängig von  solchen  mit  Zwangscharakteren  auftreten.  In  Beobachtung 
L  und  II.  handelt  es  sich  um  Visionen,  in  Beobachtung  VI.  und  VII.  um 
Gebörshallucinationen,  weiche  inhaltlich  den  vorhandenen  Zwangsvor- 
stellungen entsprechen  und  von  diesen  aus  wie  eine  gewöhnliche  Vor- 
stellungsassociation  angeregt  werden.  Dieses  associative  Verhältniss 
zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hallucination  erklärt  es,  dass  in  den 
4  Beobachtungen,  wie  auch  in  den  hierhergehOrigen  Fällen,  welche  die 
Literatur  aufweist,  die  Hallucinationen  immer  inhaltlich  von  gleicher 
oder  wenigstens  nahestehender  Art  waren.  Dass  ähnliche  Zwangsvor- 
stellungen selbst  bei  verschiedenen  Personen  mit  ähnlichen  Hallucina- 
tionen sich  assoeiiren  können,  zeigt  unser  Fall  I.,  in  dem  eine  Messer- 
hallucination    wie    in   der   von    Kelp   mitgetheilten   Beobachtung   sich 
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findet  Auch  die  Hallucinationen  unseres  Falles  II.  stehen  keineswegs 
vereinzelt  da;  dieselben  hätten  vor  einigen  Jahrhunderten  den  Patienten 
vielleicht  auf  den  Scheiterhaufen  gebracht.  In  den  Zeiten  des  Hexen- 
und  Dämonen  Wahnes  waren  bekanntlich  die  Hallucinationen  nächtlicher 
weiblicher  Besuche  bei  Männern,  wie  die  männlicher  Besuche  bei  Wei- 
bern eine  häufige  Erscheinung,  und  der  ganze  Glauben  an  Incubi  und 
Succubi  fusste  auf  solchen  Hallucinationen.  Mit  den  Gesichtstäuschun- 
gen verknüpften  sich  in  diesen  Fällen  Hallucinationen  der  Sexualsphäre, 
welche  zur  Annahme  fleischlichen  Umganges  mit  Dämonen  und  Beelze- 
bub selbst  führten.  Der  associative  Zusammenhang  mit  Zwangsvor- 
stellungen fehlt  bei  den  Hallucinationen  der  Beobachtungen  III.,  IV. 
und  y.,  deren  Genese  im  übrigen  eine  verschiedene  ist,  z.  Tb.  auch  bei 
den  Hallucinationen  der  Beobachtung  VII.  In  Beobachtung  HI.  ging 
dem  Auftreten  der  Hallucination  ein  Zwangsdenken  voraus,  das  sich 
mit  einem  Gegenstande  beschäftigte,  von  welchem  die  jugendliche,  leicht 
erregbare  Patientin  in  einem  Roman  gelesen  hatte,  und  welcher  auch  den 
Inhalt  der  später  auftretenden  Hallucinationen  bildete.  Es  ist  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  schon  bei  dem  Zwangsdeuken  an  die  gespenstische 
Hand  das  Bild  einer  solchen  mehr  oder  minder  deutlich  der  Patientin 
im  Geiste  vorschwebte;  die  Hallucination  der  Hand  entwickelte  sich 
jedoch  nicht  unmittelbar  in  der  Sphäre  des  Bewusstseins  aus  der  ent- 
sprechenden Zwangsvorstellung,  ähnlich  wie  in  dem  oben  erwähnten  von 
Buccola  mitgetheilten  Falle,  in  welchem  ein  Student  sich  so  lange 
zwangsmässig  in  seinen  Gedanken  mit  Banknoten  beschäftigte,  bis  er 
das  Bild  solcher  deutlich  vor  Augen  hatte.  In  unserer  Beobachtung 
war  zwischen  dem  Zwangsdenken  und  dem  ersten  Auftreten  der  Hallu- 
cination ein  Intervall  vorhanden,  und  auch  in  der  Folge  stellte  sich 
diese  öfters  ein,  ohne  dass  die  Patientin  vorher  au  die  fragliche  Er- 
scheinung dachte.  Wir  haben  es  also  hier  mit  einer  unmittel- 
baren Substitution  der  Zwangsvorstellung  durch  die  Hallu- 
cination zu  thun;  die  letztere  trat  nicht  angeregt  .durch  die  ent- 
sprechende Zwangsvorstellung,  sondern  an  deren  Stelle  auf,  wahrschein- 
lich in  Folge  einer  Steigerung  der  corticalen  Erregbarkeit  bei  der  Pa- 
tientin, welche  durch  die  erheblichen  Blut\'erluste  bei  der  verfrüht  auf- 
tretenden und  protrahirten  Menstruation  herbeigeführt  wurde.  Von  den 
Hallucinationen  des  Falles  IV.  könnte  es  bez.  der  Autovision  fraglich 
erscheinen,  ob  dieselbe  den  Zwangshallucinationen  zuzuzählen  ist,  da 
dieselbe  nur  einmal  auftrat.  Für  diese  Auffassung  spricht  die  An- 
dauer  der  Erscheinung  und  der  Umstand,  dass  sie  durch  Veränderungen 
in  den  äusseren  Verhältnissen  (Auseinanderrücken  der  Stühle)  nicht  zu 
beseitigen  war.     Ueber  die  Zwangsnatur  der  Bretthallucinationen    kann 
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dagegen  kein  Zweifel  bestehen.      Während    die  Autovisiou  anscheinend 
spontan,  i.  e.  durch  keinen  bewussten  Voi^ang  angeregt  sich  einstellte, 
wurden  die  Bretthallucinationen  durch  eine  bestimmte  Vorstellung  (resp. 
Wahrnehmung),  die  jedoch  keine  Zwangsvorstellung  war,  hervorgerufen. 
Wodurch  der  Nexus  zwischen  dem  Wörtchen  „wenn"  und    der  Halluci- 
nation  entstand,    hierüber   konnte    ich    von  dem  Patienten  keine  Aus- 
knnft  erhalten.    Analoge   Erscheinungen   bilden    die    Synästhesien,   bei 
welchen  die  Empfindungen  eines  Sinnes  sich  zwangsmässig  mit  Empfin- 
dongen  eines   anderen  Sinnes    (Gehörsempfindungen,    insbesondere   mit 
Farbenempfindungen)  associiren.     In  Beobachtung  V.  haben  wir  es  eben- 
falls mit  einer  selbständigen  Zwangshallucination  zu  thun.    Die  Patientin 
sah  als  Kind  längere  Zeit  hindurch  des  Abends  bei  Einbruch  der  Dunkel- 
heit überall  sich  bewegende  Funken.    Die  regelmässige  Wiederkehr  dieser 
Erscheinung   unter  bestimmten  Verhältnissen  (im  geschlossenen  Räume) 
.und  deren  Andauer  lässt  bez.  der  Zwangsnatur  derselben  keinen  Zweifel. 
Die  Dunkelheit  wirkte  hier  offenbar  als  auslösendes  Moment.    Die  gleiche 
Rolle  spielt  in  Beobachtung  VII.  ein  analoger   negativer  Eindruck.     In 
der  Kirche  während  des  Gottesdienstes  vernahm  die  Patientin,  wenn  es 
ganz  still  wurde,  einen  gellenden  Schrei,  den  sie  selbst  ausgestossan  zu 
haben  glaubte.     Die  Wahrnehmung    der  äusseren  Stille    und    vielleicht 
auch  die  Vorstellung,  sich  selbst  still  verhalten  zu  müssen,  führten  hier 
zur  Auslösimg  der  Gehörshallucination ,   welche  jedenfalls   von  grosser 
sinnlicher  Stärke  war  und  deren  Zwangscharakter  aus    den  Umständen 
hervorgeht,  unter  welchen  dieselbe  auftrat.    Bei  den  hier  in  Frage  kom- 
menden hallujcinatorischen  Vorgängen  in  den  beiden  Beobachtungen  V. 
und  Vn.  finden  wir  das  Associationsprincip  des  Contrastes  wirksam,  das 
auch  sonst  im  Bereiche  der  psychischen  Zwangsphänomene  sich  häufig 
geltend  macht,  so  bei  dem  Auftreten  sacrilegischer  Zwangsvorstellungen 
während  des  Gebetes  bei  religiösen  Personen,  von  Zwangsimpulsen,  An- 
gehörige zu  tödten  oder  zu  schädigen,  bei  Menschen,    welche    an  ihrer 
Familie  in  zärtlichster  Weise  hängen,  in  der  Belästigung  Melancholischer 
dtveh   musikalische   Zwangsvorstellungen    (Melodien)    heiteren   Charak- 
ters etc. 

Wir  können  nach  dem  vorstehend  Dargelegten  die  in  das  Gebiet 
der  Zwangsphänomene  gehörenden  Hallucinationen  nach  der  Art  ihres 
Auftretens  in  vier  Gruppen  sondern: 

1.  Hallucinationen,  welche  von  momentan  im  Bewusstsein  vorhan- 
denen Zwangsvorstellungen  angeregt  (ausgelöst)  werden; 

2.  Hallucinationen,  welche  von  Vorstellungen,  die  nicht  den 
Zwangscharakter  besitzen  (Wahrnehmungen  oder  Erinnerungen) 
ähnlich  gewissen  Zwangsvorstellungen    hervorgerufen    werden; 
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3.  Hallucinationen,  welche  Substitute  früherer  Zwaiigsvorstelhin- 
gen  bilden  und  diesen  inhaltlich  entsprechen,  oder  auch  Er- 
innerungen früherer  Wahrnehmungen  (Erlebnisse)   darstellen; 

4.  Hallucinationen,  welche  weder  mit  Zwangsvorstellungen,  noch 
anderen  Vorstellungen  in  directen  oder  indirecten  Zusanuneo- 
hang  zu  bringen  sind. 

Da  diese  Eintheilung,  wie  wir  sogleich  zeigen  werden,  auch  für 
die  Zwangsvorstellungen  Geltung  beanspruchen  kann,  so  lässt  sich  die 
Annahme  nicht  abweisen,  dass  das  Auftreten  der  in  das  Gebiet  der 
Zwangsphänomene  gehörenden  Hallucinationen  denselben  Gesetzen  folgt 
wie  das  der  Zwangsvorstellungen.  Wir  wissen,  dass  eine  Zwangsvor- 
stellung andere  hervorrufen  kann,  dass  aber  auch  Wahrnehmungen  oder 
Erinnerungsvorstellungen  zum  Auftreten  von  Zwangsvorstellungen  den 
Anstoss  geben  können.  Wir  wissen  femer,  dass  Zwangsvorstellungen  und 
Zwangshandlungen  vielfach  wechseln  und  an  Stelle  der  zurückgedrängten 
andere  als  Substitute  treten.  Die  Vorgänge  der  Substitution  sind  ins- 
besondere von  Freud  eingehend  studirt  worden.  Da^  Erinnerungen 
früherer  Wahrnehmungen  in  Form  von  Zwangsvorstellungen  wiederkeh- 
ren, ist  ebenfalls  bekannt  (z.  B.  musikalische  Zwangsvorstellungen,  Ver- 
folgung durch  ein  zufällig  gehörtes  oder  gelesenes  Wort  etc.).  Endlich 
begegnen  wir  häufig  Zwangsvorstellungen,  deren  Auftauchen  weder  ui 
einen  directen,  noch  indirecten  Zusammenhang  mit  anderen  VorsteUungen 
gebracht  werden  kann.  Es  fragt  sich  nun,  ob  diesen  Thatsachen  gegen- 
über die  Seg  las 'sehe  Unterscheidung  von  Obessions  halhicinatoires  and 
Hallucinations  obsedantes  auft*echt  erhalten  werden  kann.  Die  Bezeich- 
nung „hallucinatorische  Zwangsvorstellungen^^  hat  für  die  mit  Halluci- 
nationen sich  verknüpfenden  Zwangsvorstellungen  anderen  Zwangsvor- 
stellungen gegenüber,  welche  dieser  Association  ermangein,  jedenfalls 
eine  gewisse  Berechtigung.  Allein  die  Hallucinations,  welche  von 
Zwangsvorstellungen  ausgehen,  weisen  ebenso  gut  den  Zwangscharakter 
auf,  als  die  übrigen  hier  in  Betracht  kommenden  Hallucinationen;  dies 
wird  auch  von  Sog  las  anerkannt.  Man  kann  daher,  wenn  man  will, 
secundäre  und  primäre  Zwangshallucinationen  unterscheiden, 
aber  nicht  die  Bezeichnung  „Zwangshallucinationen^*  auf  letztere  Gruppe 
beschränken,  wie  es  von  Seglas  geschieht. 


Ueber  die  centralen  Vorgänge,  welche  dem  Auftreten  der  Zwangs- 
hallucinationen zu  Grunde  liegen,  gewähren  uns  die  vorliegenden  Beob- 
achtungen noch  wenig  Aufschluss.  Tamburini  glaubte,  die  secundären 
Zwangshallucinationen  auf  ein  Ueberströmen  der  krankhaften  Erregung 
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der  Zellen  der  psychischen  Centren  nach  den  corticalen  sensoriellen 
Ceatren  zurückführen  zu  dürfen.  Diese  Erklärung  ist  schon  wegen  der 
Annahme  besonderer  psychischer  und  sensorieller  Centren  im  Cortex 
nicht  einwandfrei  und  lässt  die  Frage  ganz  offen,  weshalb  in  einzelnen 
Fällen  sich  die  Zwangsvorstellungen  mit  Hallucinationen  vergesellschaf- 
ten, in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  dagegen  nicht.  Catsaras  ist 
der  Ansicht,  dass  die  primären  Zwangshallucinationen  in  den  von  ihm 
beobachteten  Fällen  auf  einem  Mangel  an  Gleichgewicht,  psycho-phy- 
siologisch  ausgedrückt,  auf  der  Inthätigkeitversetzung  eines  Centrums 
dem  Willen  zum  Trotze  beruhen.  Die  in  Betracht  kommenden  corticalen 
Sinnescentren  sind  dem  hemmenden  Einflüsse  des  Gehirns  entzogen. 

Wenn  ich  meine  Beobachtungen  berücksichtige,  so  zeigt  sich  zu- 
nächst, dass  in  Beobachtung  1.  offenbar  die  aussergewöhnliche  Intensität 
des  von  der  suicidalen  Zwangsvorstellung  ausgehenden,  associativen  Rei- 
zes von  Einfluss  für  das  Auftreten  der  Zwangshallucination  war.  Der 
gleiche  Factor  mag  auch  in  Beobachtung  II.  und  VI.  und  in  einzelnen 
von  anderen  Beobachtern  mitgetheilten  Fällen  secundärer  Zwangs- 
hallucinationen (so  insbesondere  in  dem  Fall  Tamburini's)  im  Spiel 
gewesen  sein.  Da  bei  Zwangsvorstellungen  immer  die  associative  Thä- 
tigkeit  eingeschränkt  ist,  und  zwar  umsomelir,  je  intensiver  die  einzel- 
nen Zwangsvorstellungen  sich  geltend  machen,  so  ist  es  begreiflich,  dass 
bei  intensiven  Zwangsvorstellungen  die  Stärke  der  associativen  Erre- 
gungen wegen  ihrer  Concentration  auf  eine  geringe  Anzahl  von  Bahneü 
einen  Grad  erreichen  kann,  welcher  die  Auslösung  hallucinatorischer 
Vorgänge  ermöglicht,  zumal  wenn  die  Erregungen  corticalen  Elementen 
von  erhöhter  Reizbarkeit  zufliessen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  kann 
jedoch  für  die  Entstehung  der  Zwangshallucinationen  nicht  die  Intensi- 
tät der  auslösenden  Reize  herangezogen  werden;  wir  können  in  densel- 
ben nur  einen  mit  Cerebrasthenie  zusammenhängenden  Zustand  krankhaft 
gesteigerter  Erregbarkeit  des  Gehirns  constatiren,  in  Folge  dessen  asso- 
ciative Reize  von  gewöhnlicher  Stärke  genügen,  um  die  corticalen  Sin- 
nescentren in  hallucinirende  Thätigkeit  zu  versetzen.  Welche  besonderen 
Umstände  jedoch  es  bewirken,  dass  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  nur 
in  einzelneu  corticalen  Elementen  jenen  Grad  erreicht,  der  das  Auftre- 
ten von  Hallucinationen  ermöglicht,  in  anderen  dagegen  nicht,  dass  in 
einem  Falle  die  Hallucination  auf  dieses  Sinnesgebiet,  im  anderen  auf 
jenes  sich  beschränkt,  hierüber  wissen  wir  nichts  Bestimmtes.  Wahr- 
scheinlich spielen  hier  wie  bei  den  Zwangsvorstellungen  zum  Theil  zu- 
fällige Umstände  eine  Rolle. 
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vou  der  Zwangsvorstellung  verfolgt,  dass  ihre  verstorbene  Freundin  in 
ihrer  Nähe  sich  befinde,  sah  beim  Einfädeln  ihre  Freundin  auf  dem 
Faden  und  sich  selbst  beim  Anziehen  auf  der  Gruft  derselben.  Die 
Patientin  fühlte  sich  in  der  ersten  Zeit  des  Aufenthaltes  in  der.  Pick- 
sehen  Klinik  freier;  als  später  wieder  Zwangsvorstellungen  peinlichen 
Inhaltes,  ziuneist  an  den  Tod  der  Freundin  anknüpfend,  auftraten,  sah 
sie  auch  wieder  Dinge  ähnlich  den  schon  erwähnten.  Dabei  soll  das 
Bild,  wenn  sie  den  Ort  wechselte,  mitgegangen  sein. 

In  meinen  eigenen  Beobachtungen,  8  an  der  Zahl,  finden  sich  Ge- 
sichtshallucinationen  5 mal,  Gehörshallucinationen  2 mal,  Geruchshallu- 
cinationen  Imal  vertreten.  Ich  beschränke  mich  darauf,  von  den  betref- 
fenden, zum  Theil  sehr  umfänglichen  Krankengeschichten  die  wichtigsten 
Daten  mitzutheilen. 

BeobfEcHtimn:  X. 

FrauM.,  38  Jahre  alt,  seit  18  Jahren  verheirathet,  kinderlos,  kein  Abortus 
(aufgenommen  September  1894).     Die  Mutter  der  Patientin  war  nach  einem 
grösseren  Blutverluste  längere  Zeit  melancholisch,  der  Vater  starb  an  Gehirn- 
blutung, die  Schwestern  sind  sämmtlich  etwas  nervös.    Die  Patientin  leidet 
seit  8  Jahren  an  Angstzustanden.  Der  erste  Anfall  trat  während  eines  Aufent- 
haltes in  Karlsbad  auf,  wo  sie  ihrem,  dort  die  Kur  gebrauchenden  Manne  Ge- 
sellschaft leistete  und  der  Gelegenheit  halber  wegen  mitunter  auftretender 
Magenbeschwerden  von  den  Quellen  trank.  Die  Angstanfalle  wiederholten  sich 
damals  noch  öfters.    Zu  Hause  besserte  sich  der  Zustand  alsbald,  doch  ver- 
loren sich  die  Angstanwandlungen  nicht  mehr  ganz;  es  verblieben  insbesondere 
gewisse  Topophobien  (Angst  beim  Besuche  von  Theater,  Concerten,  Gesell- 
schaften etc.).    Daneben  stellten  sich  im  Laufe  der  Jahre  eine  Menge  anderer 
hystero-neurasthenischer  Erscheinungen  ein :  nervös-dyspeptische  Beschwerden, 
nervöse  Halsschmerzen,  Darmschm'erzen,  DiaiThoe,  Herzpalpitationen,  Tremor, 
Rhachialgie  etc.  Nach  Ostern  1894  wurde  der  Zustand  wahrscheinlich  in  Folge 
anhaltender  gemüthlicher  Enegungen  erheblich  schlimmer.     Es  traten  sehr 
häufig  Angstzustände  und  Leibschmerzen  auf.    Nach  Pfingsten  unterzog  sich 
die  Patientin  auf  Anrathen  ihres  Hausarztes  einer  M;tösagebehandlnng,  wo- 
durch ihr  Befinden  nur  in  sehr  ungünstiger  Weise  beeinflosst  wurde.    Sie  ver- 
lor Appetit  und  Schlaf  und  wurde  von  Angstzuständen  noch  häufiger  heim- 
gesucht.   Die  Patientin  ging  deshalb  auf's  Land,  wo  ihr  Zustand  jedoch,  statt 
sich  zu  bessern,  sich  allmälig  nur  verschlechterte.  Hier  trat  bei  ihr  zum  ersten 
Mal  während  eines  Angstanfalles  die  Vorstellung  auf,  dass  sie,  wenn  dieser 
Zustand  anhalten  würde,  es  nicht  aushalten  könnte  und  sich  deshalb  das  Leben 
nehmen  müsste.    Von  diesem  Momente  an  wurde  sie  von  der  Zwangsvorstel- 
lung des  Suicidiums  nicht  mehr  frei. 

Bei  der  Aufnahme  der  Patientin  bestand  ein  andauernder,  zumeist  schwerer 
Angstzustand,  zusammenhängend  mit  massenhaften  Zwangsvorstellungen  pein- 
lichen Inhalts:  dass  sie  irrsinnig  werde,  von  ihrem  Manne,  mit  dem  sie  that^ 
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sachlich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wirthsohaft  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
hartnackig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Stärke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einilösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zur  Vollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Irrealität  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
täglich,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Beobaditun^  H. 

Herr  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  8  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch. 
Im  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit ;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seitenwandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
luetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
Döthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Frauengestalt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
licber  Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beobaclitiinii^  IXI. 

14 jähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  dieHallucination  einer 
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Hand  auf.  Die  Patientin  sieht  die  Hand  vor  dem  Einschlafen  oder 
beim  Aufwachen  in  der  Nacht  über  ihrem  Bette  an  der  Wand,  und 
zwar  nicht  als  Schattenbild,  sondern  deutlich  körperlich  hervortretend,  üb«'- 
lebensgross  und  mit  einem  Ringe  versehen.  Ueber  die  Entstehung  dieser  an- 
scheinend sonderbaren  Hallucination  wusste  die  Patientin  anfänglich  nichts 
Näheres  anzugeben ;  auf  Befragen,  ob  sie  nicht  von  etwas  Aehnlichem  gehört 
oder  gelesen  habe,  gab  sie  jedoch  sofort  zu,  dass  sie  einen  Roman  (Die  hübsche 
Miss  Neville  von  Crooker)  gelesen  hatte,  in  welchem  von  dem  Erscheinen  einer 
gespenstischen  Hand  erzählt  wird.  An  diese  musste  sie  in  der  Folge  öfters 
denken  (Zwangsdenken)  und  einige  Zeit  später  sah  sie  Nachts  die  Hand.  Die 
Hallucination  verlor  sich  alsbald  wieder. 

Beol3a,clitiiiii|^  TV. 

Herr  X.,  21  Jahre  alt,  Student  (aufgenonunen  März  1895),  erblich,  ins- 
besondere mütterlichei'seits,  belastet,  von  Kindheit  auf  nervös,  erkrankte  schon 
während  der  letzten  Jahre  des  Gymnasialstudiums  mit  cerebral-neurasthenischen 
Beschwerden,  insbesondere  Kopfschmerz,  Schlafmangel  und  Zwangsvorstellun- 
gen, welche  Erscheinungen  sich  bisher  nicht  mehr  vollständig  verloren.  Seit 
längerer  Zeit  bestehen  auch  nervös-dyspeptische  Erscheinungen  und  Neigang 
zu  Diarrhoe,  ferner  Angstzustände  und  hochgradige  geistige  Impotenz.  Wenn 
Patient  in  einem  Buche  das  Wort  „Wenn"  liest,  so  sieht  er  in  der 
Regel  zugleich  ein  Brett  mit  Nägeln  vor  sich,  und  dieses  Bild  belästigt 
und  beängstigt  ihn  derart,  dass  er  oft  ganz  ausser  sich  geräth.  In  der  letzten 
Nacht  trat  eine  Autovision  ein.  Patient  konnte  nicht  schlafen  und  sah,  als 
er  das  Bett  verliess,  sich  selbst  auf  zwei  Stühlen  sitzend.  Das  Bild  war  nicht 
sehr  deutlich,  doch  glaubt  Patient,  dass  er  sich  bezüglich  der  Persönlichkeit, 
welche  ihm  die  Trugwahmehmung  vorführte,  in  keiner  Täuschung  befand.  Er 
versuchte  durch  Auseinanderrücken  der  Stühle  das  Bild  zu  verscheuchen,  was 
ihm  jedoch  nicht  gelang;  die  Vision  persistirte  einige  Zeit. 

Bei  dem  Patienten,  der  nur  kurze  Zeit  in  Beobachtung  war,  kamen  auch 
Hallucinationen  anderer  Art,  Lichterscheinungen,  Hallucinationen  kleinerThiere 
(Fliegen),  rother  Flecken  auf  Bekleidungsgegenständen  etc.  öfters  vor. 

Oeobaolituns'  ^• 

Dieselbe  betrifft  eine  bereits  an  früherer  Stelle  (S.  684)  erwähnte  Pa- 
tientin (Fräulein  H.  S.)  mit  periodischen  Depressionszuständen,  über  deren 
Krankheitsgeschichte  ich  schon  vor  Jahren  a.  a.  0.  berichtete.  Die  Patientin, 
welche  von  schwächlichen  Eltern  stammte  und  in  ihren  ersten  Lebensjahren 
kränklich  war,  litt,  als  sie  zur  Schule  ging,  längere  Zeit  an  Anfallen  folgender 
Art:  „Sie  sah  Abends  in  der  Dämmerung,  wohin  sie  auch  blickte, 
sich  bewegende  Funken,  worüber  sie  sich  derart  entsetzte,  dass  sie  sich 
in  der  Folge  vor  der  Dämmerung  sehr  fürchtete.  Die  Erscheinung  stellte  sich 
nie  im  Freien  ein  und  währte  in  der  Regel  nur  bis  Licht  angezündet  wurde". 
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Beol>a,<^litiiii|S'  VI. 

HeiT  X.,  Kaufmann,  45  Jahre  alt,  ledig,  ohne  erweisliche  erbliche  Be- 
lastung, doch  Ton  jeher  von  etwas  empfindsamem  Gemüthe,  hat  in  den  Kinder- 
jahren Croup  und  Intermittens,  später,  bis  zam  Beginne  des  gegenwärtigen 
Leidens,  keine  ernstere  Erkrankung  durchgemacht.  Patient  befand  sich  wäh- 
rend eines  Zeitraumes  von  etwa  10  Jahren  bis  vor  2  Jahren  in  leitender  Stel- 
lang in  einem  bedeutenden  Fabrikgeschäfte,  in  welcher  er  bei  angestrengtester 
Thätigkeit  grosse  Verantwortung  zu  tragen  hatte,  da  er  u.  A.  die  Kassa- 
geschäfte mit  zu  besorgen  hatte.  Seine  Lebensweise  war  dabei  eine  äusserst 
sparsame  und  zurückgezogene;  er  gönnte  sich  weder  Vergnügen,  noch  Erholung 
und  Terzichtete  auch  trotz  keineswegs  mangelnder  Libido  auf  jeden  sexuellen 
Verkehr.  Unter  dem  Einflüsse  dieser  Lebensweise  und  zufälliger  äusserer  Ein- 
wirkungen, auf  welche  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden,  entwickelten 
sich  bei  ihm  mehr  und  mehr  gewisse  peinliche  Zwangsvorstellungen,  zu  wel- 
chen sich  schon  früher  Ansätze  gezeigt  hatten;  in  den  letzten  IY2  Jahren  der 
geschäftlichen  Thätigkeit  traten  noch  andere  Störungen  hinzu,  Schlafmangel, 
allgemeine  Müdigkeit,  inbesondere  des  Morgens,  und  Abmagerung.  Den  An- 
stoss  zum  völligen  Zusammenbruch  gab  eine  Erkrankung  an  Influenza  vor 
2  Jahren,  welche  den  Patienten  nöthigte,  eine  Anzahl  von  Wochen  das  Bett  zu 
hüten.  Als  er  nach  mehreren  Monaten  sich  genügend  erholt  zu  haben  glaubte 
und  seine  geschäftliche  Thätigkeit  wieder  aufnahm,  verschlechterte  sich  sein 
Zustand  alsbald  wieder  derart,  dass  er  seine  Stellung  aufgeben  musste.  Der 
Zustand  hat  sich  seitdem  unter  anhaltender  Ruhe  und  wiederholtem  längerem 
Landaufenthalte  beträchtlich  gebessert,  die  Zwangsvorstellungen  sind  hiervon 
nicht  unberührt  geblieben,  machen  sich  jedoch  noch  immer  in  sehr  lästiger 
Weise  bemerklich. 

Die  Hauptrolle  unter  den  Zwangsvorstellungen,  mit  welchen  Patient  be- 
haftet war  und  noqh  ist,  spielt  die  Vorstellung,  dass  er  sich  fremdes  Geld 
oder  Werthsachen  Fremder  (Schmuck  insbesonders)  aneignen  könnte  oder  an- 
geeignet habe.  Diese  Befürchtung  stellt  sich  nicht  lediglich  ein,  wenn  er 
direkt  mit  fremdem  Gelde  etc.  zu  thun  hat;  es  ist  ihm  schon  sehr  peinlich, 
wenn  z.  B.  Jemand,  der  in  einem  Caf6  an  einem  Tische  in  seiner  Nähe  sitzt, 
sein  Portemonnai  oder  einen  Geldbetrag  vor  sich  hinlegt,  wenn  er  in  der  Woh- 
nong  seiner  nächsten  Verwandten  (Brüder)  zufällig  eines  zu  irgend  einem 
Zwecke  hingelegten  Geldbetrages  ansichtig  wird.  Ist  er  mit  seinem  eigenen 
Gelde  beschäftigt,  so  belästigt  ihn  der  Gedanke,  dass  dasselbe  nicht  ehrlich 
erworben  sei  etc.  Diese  Vorstellungen  sind  immer  mit  einem  gewissen  Angst- 
gefühle verknüpft;  erreicht  dieses  einen  höheren  Grad,  dann  stellt  sich  auch 
ein  sehr  lebhafter  Schmerz  in  der  Herzgegend  und  ein  gewisses  Zusammen- 
schnüren im  Halse  ein.  In  früheren  Jahren,  während  seiner  geschäftlichen 
Thätigkeit  kam  es,  wenn  er  gerade  mit  Geld  beschäftigt  war,  öfters  vor,  dass 
die  in  Rede  stehenden  Zwangsvorstellungen  mit  entsprechenden  Gehörshallu- 
cinationen  sich  vergesellschafteten.    Er  hörte  Stimmen,   welche  ihm  zu- 
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selben  einen  Widerstund  zu  fühlen  glauben,  während  wir  den  betreffen- 
den Eindruck  doch  nur  an  den  Fingern,  mit  welchen  die  Sonde  ge- 
halten wird,  empfinden.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  der 
Arme,  die  neben  der  der  Vergrösserung  des  Kopfes  auftritt  (Fall  R.  S.)^ 
ist  auf  Induction  zurückzuführen.  Neben  dem  ungeheuer  veigr&sserten 
Kopfe  erscheinen  die  in  ihrer  reellen  Grösse  empfundenen  Anne  sehr 
verkleinert,  wie  umgekehrt  neben  dem  ausserordentlich  verkleinerteo 
Körper  der  in  seiner  reellen  Grösse  empfundene  Kopf  ausserordentlich 
vergrössert  erscheint. 

Bei  der  zweiten,  weit  kleineren  Gruppe  von  Zwangsempfindungen 
werden  durch  eine  primär  vorhandene  Zwangsvorstellung  die  entsprechen- 
den Empfindungen  in  mehr  oder  minder  lebhafter  Weise  ausgelöst.  Die 
Zwangsvorstellung  (Erinnerung),  dass  ein  Pferd  hinter  ihr  her  komme, 
erregt  bei  der  erwähnten  Patientin  eine  entsprechende,  allerdin^  sinn- 
lich schwache  Gehörsempfindung;  es  ist  ihr  „als  höre  sie^.  Die  als 
Zwangsvorstellung  auftauchende  Erinnerung  an  die  durch  das  Erdbeben 
in  den  Beinen  ausgelösten  Sensationen  reproducirte  diese  mit  grosser 
sinnlicher  Deutlichkeit  (Fall  Miss  W.).  Die  Zwangsvorstellung, 
eine  Fliege  zu  zerbeissen,  producirt  die  entsprechenden  Em- 
pfindungen mit  solcher  Lebhaftigkeit,  dass  in  Folge  des  Ekels 
Erbrechen  eintritt  (eigene  Beobachtung)^). 

Bezüglich  der  besonderen  Bedingungen,  unter  welchen  die  Zwangs- 
empfindungen auftreten,  geht  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  Folgen- 
des hervor.  Zwangsempfindungen  finden  sich  sowohl  bei  Personen, 
welche  an  Zwangsvorstellungen  im  gewöhnlichen  Sinne  laboriren,  als 
bei  solchen,  welche  von  diesen  sowohl  als  anderen  psychischen  Zwangs- 
phänomenen vollständig  frei  sind.  Bemerkenswerth  ist  das  Vorkonomen 
derselben  im  Kindesalter  (4  meiner  Beobachtungen),  dann  im  Anschlüsse 
an  Anfälle  [hysterischer  Anfall,  infantile  Eklampsie  (eigene  Beobach- 
tung^), Migräne  Sponholz]  und  psychische  Traumen  (Schrecken),  sowie 
als  Theilerscheinung  von  Angstkrisen  (Kaan^). 

Manche  den  Körper  betreffende  Zwangsempfindujigen,  Empfindungen 
der  Vergrösserung  des  Kopfes  und  anderer  Theile  oder  des  ganzen  Kör- 


1)  Der  Patient,  bei  welchem  diese  Zwangsempfindung  auftrat,  ist  der 
unter  Beobachtung  IV.  S.  704  erwähnte  junge  Mann. 

2)  Ich  glaube,  dass  der  S.  681  erwähnte  Anfall  des  Patienten  v.  F.  hyste- 
rischer Natur  war, 

3)  Koch  bemerkt  (1.  c.  S.  79),  dass  er  öfters  sah,  dass  für  das  Auftreten 
von  Zwangsempfindungen  und  anderen  Zwangsgedanken  durch  vorübergehen- 
des körperliches  Angegriffensein  eine  allgemeine  Prädisposition  geschaffen  war. 
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nicht  doch  noch  zu  etwas  zu  gebrauchen  seien."  Im  Laufe  der  Zeit  wurde  das 
Gebiet,  über  welches  sich  die  Zweifel  erstreckten,  immer  grösser;  sie  stellten 
sich  nach  und  nach  ein  bei  weiblichen  Handarbeiten,  beim  Schreiben,  beim 
Unterricht  bei  allen  möglichen  Vorkommnissen,  bei  allen  häuslichen  Verrich- 
tangen  und  beim  An-  und  Auskleiden,  der  Patientin  jede  Thätigkeit  auf  das 
Aeosserste  erschwerend.  Mit  den  Zweifeln  verknüpften  sich  eine  Menge  von 
Zwangshandlangen  (so  insbesonders  beim  Waschen,  Ankleiden  etc.)  und 
eine  Neigung  zum  Grübeln  über  ganz  gleichgültige  Dinge,  wie  zufallig  gehörte 
Bemerkungen  etc.  Die  Zweifel  beim  Unterricht  veranlassten  die  Kranke  zu 
verschiedenen  auffälligen  Maassnahmen;  dabei  wurde  sie  von  Furcht  gequält, 
dass  sie  durch  ein  besonderes  Aussehen  den  Spott  der  Kinder  errege.  Sie 
hörte  auch  öfters  in  der  Schale  Stimmen  anscheinend  von  den 
Kindern  kommend,  die  ihren  Namen  oder  „Seht  das  Fräulein  an" 
riefen.  Beim  Rechnen  hörte  sie  oft  falsche  Resultate.  In  der  Kirche  ver- 
nahm die  Patientin  öfters,  wenn  es  ganz  still  wurde,  einen  lauton 
Schrei,  der  ihr  förmlich  in  den  Ohren  gellte,  und  den  sie  selbst  ausgestosscn 
zu  haben  glaubte;  hierüber  gerieth  sie  begreiflicherweise  in  grosse  Angst. 
Bemühte  sich  die  Patientin  gegen  die  Zweifel  anzukämpfen,  so  stellten  sich 
bei  ihr  Schmerzen  im  ünterleibe  (Ovarialgegend)  ein,  die  mit  der  Intensität 
der  Bemühung  zunahmen  und  erst  mit  dem  Aufgeben  dieser  nachliessen.  Die 
durch  die  Zweifel  verursachten  Schwierigkeiten  beim  Unterrichte  steigerten 
sich  allmählig  derart,  dass  die  Patientin  schliesslich  genöthigt  war,  ihre 
Schnlthätigkeit  aufzugeben.  Die  hierdurch  erlangte  Ruhe  führte  jedoch  auch 
nach  längerer  Zeit  keine  Besserung  bezw.  der  Zwangsvorstellungen  herbei. 
Die  Patientin  wurde  erst  durch  eine  hypnotische  Behandlung  von  ihrer 
Zweifel-  und  Grübelsucht  in  der  Hauptsache  befreit  und  ist  wieder  vollständig 
dienstfähig  geworden. 


Wenn  wir  die  Hallucinationen,  die  in  den  vorstehend  angefahrten 
Fällen  auftraten,  näher  in  Betracht  ziehen,  so  finden  wir  zunächst,  dass 
dieselben  entweder  mit  Zwangsvorstellungen  zusammenhängen  oder  un- 
abhängig von  solchen  mit  Zwangscharakteren  auftreten.  In  Beobachtung 
I.  and  II.  handelt  es  sich  um  Visionen,  in  Beobachtung  VI.  und  YII.  um 
Gehörshallucinationen,  welche  inhaltlich  den  vorhandenen  Zwangsvor- 
stellungen entsprechen  und  von  diesen  aus  wie  eine  gewöhnliche  Vor- 
steilungsassociation  angeregt  werden.  Dieses  associative  Verhältniss 
zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hallucination  erklärt  es,  dass  in  den 
4  Beobachtungen,  wie  auch  in  den  hierhergehörigen  Fällen,  welche  die 
Literatur  aufweist,  die  Hallucinationen  immer  inhaltlich  von  gleicher 
oder  wenigstens  nahestehender  Art  waren.  Dass  ähnliche  Zwangsvor- 
stellungen selbst  bei  verschiedenen  Personen  mit  ähnlichen  Hallucina- 
tionen sich  associiren  können,  zeigt  unser  Fall  I.,  in  dem  eine  Messer- 
hallucination    wie    in   der   von    Kelp   mitgetheilten   Beobachtung    sich 
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zum  Bewusstseiii ,  i.  c.  es  wird  mit  der  Empfindung  zugleich  deren  In- 
congruenz  mit  den  thatsächlichen  Verhältnissen  erkannt^),  während  bei 
den  Wachhallncinationen  und  Illusionen,  wenigstens  zunächst  der  Ein- 
druck der  Realität  der  Trugwahmehmung  nicht  mangelt.  Die  sofortige 
Erkenntniss  der  Irrealität  mangelt  auch  bei  den  auf  den  eigenen  Körper 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungen,  welche  inhaltlich  jeder  Erfah- 
rung widerstreiten,  nicht,  wie  wir  sahen  (Empfindungen  der  Vergrfisse- 
rung  oder  Verkleinerung  des  Kopfes  etc.).  Die  Zwangsempfindungen, 
welche  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehen  und  inhaltlich  nichts  Un- 
mögliches in  sich  schliessen,  erreichen  dagegen  an  sinnlicher  Stärke 
zum  Theil  jedenfalls  die  Hallucinationen  des  Gefühlssinnes  und  werden 
auch  nicht  als  subjective  Vorgänge  gedeutet,  sondern  auf  entsprechende 
Kö)'perveränderungen  zurückgeführt. 

Soweit  meine  Erfahrungen  reichen,  unterscheiden  sie  sich  von  den 
Hallucinationen  des  Gefühlssinnes,  die  bei  nicht  Geisteskranken  ganz 
seltene  Vorkommnisse  bilden,  lediglich  durch  ihre  längere  Andauer  und 
öftere  Wiederkehr.  Die  Gefühlshallucinationen,  welche  in  den  von  mir 
beobachteten  Fällen  auftraten,  waren  (abgesehen  von  Schmerzhailuci- 
nationen)  immer  von  momentanem  Charakter. 

Den  hypochondrischen  Wahnvorstellungen  gegenüber  kommt  in  Be- 
tracht, dass  bei  den  Zwangsempfindungen  die  Erkenntniss  der  Irrealität 
der  Empfindung  entweder  sofort  sich  geltend  macht  oder  wenigstens 
durch  Belehrung  herbeigeführt  werden  kann,  während  bei  ersteren  der 
Kranke  von  der  reellen  Begründung  seiner  Sensationen  überzeugt  ist 
und  in  dieser  Ueberzeugung  auch  durch  Belehrung  nicht  schwankend 
gemacht  werden  kann. 


II.    ücber  Zwangshalluciuationen. 

Das  Vorkommen  von  Hallucinationen,  welche  die  Charaktere  von 
Zwangsphänomenen  aufweisen,  hat  noch  bis  vor  Kurzem  wenig  Beobachtmig 
gefunden.  Thomsen  (1895)  erwähnt  bei  der  Definition  des  Begriffes  der 
Zwangsvorstellungen:  „Hallucinationen  kommen  dabei  nicht  vor^,  und 
zwar  als  Ausdruck  der  herrschenden  Anschauungen,  nicht  lediglich  seiner 


1)  Es  mangelt  jedoch  nicht  an  Ausnahmen  von  dieser  Regel.  Die  oben 
erwähnte  Kranke  Thomsen' s,  welcher  die  Möbel  schiefstehend  vorkamen,  weil 
sie  sich  selbst  für  schief  hielt,  rückte  fortwährend  an  den  Möbeln.  Es  dürfte 
hieraus  hervorgehen,  dass  der  Kranken  die  Irrealität  and  der  Zwang  der  frag- 
lichen Empfindung  nicht  oder  wenigstens  nicht  deutlich  zum  Bewusstsein  kam. 
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dagegen  kein  Zweifel  bestehen.  Während  die  Autovisiou  anscheinend 
spoDtan,  i.  e.  durch  keinen  bewussten  Voi^ang  angeregt  sich  einstellte, 
wurden  die  Bretthallucinationen  durch  eine  bestimmte  Vorstellung  (resp. 
Wahrnehmung),  die  jedoch  keine  Zwangsvorstellung  war,  hervorgerufen. 
Wodurch  der  Nexus  ^zwischen  dem  Wörtchen  „wenn"  und  der  Halluci- 
natioD  entstand,  hierüber  konnte  ich  von  dem  Patienten  keine  Aus- 
kunft erhalten.  Analoge  Erscheinungen  bilden  die  Synästhesien,  bei 
welchen  die  Empfindungen  eines  Sinnes  sich  zwangsmässig  mit  Empfin- 
dungen eines  anderen  Sinnes  (Gehörsempfindungen,  insbesondere  mit 
Farbenempfindungen)  associiren.  In  Beobachtung  V.  haben  wir  es  eben- 
falls mit  einer  selbständigen  Zwangshallucination  zu  thun.  Die  Patientin 
sah  als  Kind  längere  2ieit  hindurch  des  Abends  bei  Einbruch  der  Dunkel- 
heit überall  sich  bewegende  Funken.  Die  regelmässige  Wiederkehr  dieser 
Erscheinung  unter  bestimmten  Verhältnissen  (im  geschlossenen  Räume) 
und  deren  Andauer  lässt  bez.  der  Zwangsnatur  derselben  keinen  Zweifel. 
Die  Dunkelheit  wirkte  hier  offenbar  als  auslösendes  Moment.  Die  gleiche 
Rolle  spielt  in  Beobachtung  VII.  ein  analoger  negativer  Eindruck.  lu 
der  Kirche  während  des  Gottesdienstes  vernahm  die  Patientin,  wenn  es 
ganz  still  wurde,  einen  gellenden  Schrei,  den  sie  selbst  ausgestossan  zu 
haben  glaubte.  Die  Wahrnehmung  der  äusseren  Stille  und  vielleicht 
auch  die  Vorstellung,  sich  selbst  still  verhalten  zu  müssen,  führten  hier 
zur  Auslösung  der  Gehörshallucination ,  welche  jedenfalls  von  grosser 
sinnlicher  Stärke  war  und  deren  Zwangscharakter  aus  den  Umständen 
hervorgeht,  unter  welchen  dieselbe  auftrat.    Bei  den  hier  in  Frage  kom- 

• 

m^den  hallucinatorischen  Vorgängen  in  den  beiden  Beobachtungen  V. 
und  Vn.  finden  wir  das  Associationsprincip  des  Contrastes  wirksam,  das 
auch  sonst  im  Bereiche  der  psychischen  Zwangsphänomene  sich  häufig 
geltend  macht,  so  bei  dem  Auftreten  sacrilegischer  Zwangsvorstellungen 
während  des  Gebetes  bei  religiösen  Personen,  von  Zwangsimpulsen,  An- 
gehörige zu  tödten  oder  zu  schädigen,  bei  Menschen,  welche  an  ihrer 
Familie  in  zärtlichster  Weise  hängen,  in  der  Belästigung  Melancholischer 
durch  musikalische  Zwangsvorstellungen  (Melodien)  heiteren  Charak- 
ters etc. 

Wir  können  nach  dem  vorstehend  Dargelegten  die  in  das  Gebiet 
der  Zwangsphänomene  gehörenden  Hallucinationen  nach  der  Art  ihres 
Auftretens  in  vier  Gruppen  sondern: 

1.  Hallucinationen,  welche  von  momentan  im  Bewusstsein  vorhan- 
denen Zwangsvorstellungen  angeregt  (ausgelöst)  werden; 

2.  Hallucinationen,  welche  von  Vorstellungen,  die  nicht  den 
Zwangscharakter  besitzen  (Wahrnehmungen  oder  Erinnerungen) 
ähnlich  gewissen  Zwangsvorstellungen    hervorgerufen    werden; 
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sehr  bald  ging  anter  entsprechender  Behandlang  der  Fall  in  daaende  Hei- 
lang  über. 

Ich  fragte  mich  dieser  Mittheilung  gegenüber,  an  welche  mich  der 
Bericht  des  PatieateD  sofort  erinnerte,  sonSchst,  ob  es  sich  bei  meinem 
Patienten  nicht  um  einen  verkanntoi  Angstiastand  handle  nnd  exami- 
nirte  ikn  daraufhin  eingehend;  es  ergab  sich  jedoch  nicht  der  geringste 
Anhaltspunkt,  der  eine  solche  Deutung  gestatten  würde.  Dagegen  er- 
weckte ein  Vei^fleich  meines  Falles  mit  dem  von  Hecker  mitgetbeilten 
in  mir  gewisse  Zweifel  bezüglich  der  Heck  er 'sehen  Deutung.  H.  stuttt 
dieselbe  auf  den  Umstand,  dass  der  Patient  an  Angstzuständen  litt  and 
bei  demselben  Angstanfälle  auftraten,  die  nicht  von  Sehnsucht  begleitet 
waren.  Dabei  bleibt  jedoch  immer  die  Möglichkeit,  dass  bei  dem  Pa- 
tienten Angst  und  Sehnsuchtsanfälle  neben  einander  bestanden  als  iwei 
verschiedene  Affecte,  ähnlich  wie  bei  unserem  Patienten  Anfälle  von 
Sehnsucht  und  Eifersucht  und  von  Sehnsucht  und  Zorn  neben  einand^ 
gingen.  Bei  der  Deutung,  welche  H.  dem  Affecte  in  seinem  Falle  ga\), 
wurde  er  wahrscheinlich  durch  den  Umstand  beeinflusst,  dass  ihm  k^in 
Praecedensfall  mit  einem  ähnlichen  Zwangs-  (Affect-)  Zustande  vorl^. 
Dass  sein  Kranker  sich  wie  von  einer  schweren  Schuld  erlöst  zeigte, 
als  ihm  H.  seine  Auffassung  bekannt  gab,  kann  meine  Bedenken  nicht 
entkräften;  für  den  Kranken,  der  von  einer  sträflichen  Neigung  sich 
ergriffen  glaubte,  bestand  das  erlösende  Moment  in  dem  Machweis 
der  krankhaften  Natur  des  ihn  beherrschenden  Affectes.  Die  spe- 
cielle  Deutung  des  letzteren  war  wohl  von  keiner  weiteren  Bedeutung 
für  ihn. 

Die  erlösende  Wirkung  der  Aufklärung  bei  derartigen  Zwangsza- 
ständen  konnte  ich  ebenfalls  constatiren.  Jene  oben  erwähnte  Dame 
fühlte  sich  wegen  des  sie  seit  Jahren  quälenden  Zwangsdenkens  an  einoi 
ihr  femstehenden  Herrn  sehr  unglücklich  und  zwar  nicht  deshalb,  weil 
dieses  Denken  mit  irgend  einer  unerfüllbaren  Sehnsucht  nach  dem  Be- 
treffenden verknüpft  war,  sondern  weil  dasselbe  ihr  leicht  erregbares 
Gemüth  mit  einem  gewissen  Schuldbewusstsein  belastete.  In  ihren  Augen 
bildete  das  immer  wiederkehrende  Verweilen  ihrer  Gedanken  bei  jenem 
Manne  (genau  wie  bei  Heck  er 's  Patienten)  ein  Unrecht,  eine  Verletzung 
ihrer  Pflichten  als  Gattin  und  Mutter,  die  sie  mit  ihren  strengen  Moral- 
grundsätzen  in  keinerlei  Weise  in  Einklang  zu  bringen  wusste,  and  die 
daher  ihre  Stimmung  in  ungünstigster  Weise  beeinflusste.  Der  bcra- 
higende  Zuspruch  ihres  Gatten,  den  sie  von  ihrem  Zustande  unterrichtet 
hatte,  führte  keine  nachhaltige  Aenderung  herbei,  dagegen  wirkte  die 
Erklärung,  welche  ich  der  Patientin  gab,  dass  hier  lediglich  ein  Zwangs- 
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die  Bilder  der  betreffenden  Personen  und  die  folgenden  Unterhaltungen 
durch  Erinnerungen  oder  äussere  Eindrücke  (z.  B.  den  Anblick  einer 
ähnlichen  Person)  hervorgerufen.  Fall  2  betrifft  einen  38 jähr.  Eisen- 
bahnbeamten, welcher  Stimmen  vernahm,  die  ihn  über  das  Problem  des 
Unendlichen  befragten  und  ihn  zu  Antworten  veranlassten,  zum  Theil 
aber  auch  ihm  Befehle  ertheilten  (z.  B.  „Iss  nicht,  sonst  wirst  Da  er- 
brechen"). Der  Patient  des  3.  Falles  war  ein  35jährlger  Gendarmerie- 
officier,  welcher  seit  3  Jahren  von  grauenerregenden  Gesichts-  und  Ge- 
hörshallucinationen  und  zwar  immer  den  gleichen  heimgesucht  wurde. 
Er  sah  eine  höllische  Scene  (seltsame  Thiere  mit  menschlichen  Leibern, 
schwarzen  Gesichtern  und  rothen  Augen  etc.)  und  hörte  zugleich  einen 
höllischen  Lärm.  Dieses  Bild  verfolgte  den  Kranken,  wenu  es  auftrat, 
Tag  und  Nacht.  Alle  3  Kranke  waren  Hereditarier  und  mit  noch  an- 
deren Zwangsphänomenen  und  psychopathischen  Symptomen  anderer 
Art  behaftet:  dabei  besassen  sie  völlige  Krankheitseiusicht.  In  jüngster 
Zeit  haben  sich  auch  Pitres  und  Regis  (La  semeiologie  des  obsessions 
et  idees  fixes,  Vortrag  in  der  Section  für  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten des  internationalen  medicinischen  Congresses  zu  Moskau)  für  das 
Auftreten  von  Hallucinationen  bei  Zwangszuständen  und  die  Seglas ^schc 
Unterscheidung  von  obsessions  hallucinatoires  und  hallucinations  obse- 
dantes,  ebenso  auch  Valien  und  Marie  erklärt. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Kaan^)  über  eine  34jährige  hyste- 
rische Frau,  welche  die  bei  ihr  beobachteten  Zwangsbewegungen  dadurch 
zu  erklären  suchte,  dass  dieselben  zur  Erleichterung  und  Abwehr  von 
Zwangsvorstellungen  stattfänden.  Sie  müsse  sich  nämlich  vorstellen, 
wie  allerlei  heilige  Personen:  Gott,  Engel,  Heilige  oder  geweihte  Hostien 
durch  Fenster  oder  Thüre  in's  Zimmer  gelangen,  dann  frei  in  der  Luft 
schweben  und  aussehen,  als  wären  sie  aus  Glas,  und  endlich  wie  Seifen- 
blasen zerplatzen.  Diese  Zwangsvisionen  werden  durch  Gespräche, 
worin  heilige  Namen  genannt  werden,  geweckt,  so  dass  Patientin  gar 
nicht  mehr  zu  beten  wagt.  Ob  es  sich  hierbei  um  wirkliche  Visionen, 
wie  Kaan  annimmt,  handelt,  oder  um  Zwangsvorstellungen  mit  etwas 
lebhafterem  sinnlichen  Inhalte,  muss  dahingestellt  bleiben.  Dagegen 
liegen  in  einem  von  Pick 2)  mitgetheilten  Falle  zweifellos  Hallucina- 
tionen vor.  Derselbe  betrifft  ein  22 jähriges,  melancholisches  und  mit 
Zwangsvorstellungen  behaftetes  Mädchen,  welches  in  Folge  gemüthlicher 
Erregungen  (Selbstmord  einer  Freundin)  erkrankte.    Die  Patientin  wurde 


1)  Kaan  L  c.  S.  84. 

2)  Pick,  Ueber  die  Beziehungen   zwischen   Zwangsvorstellungen    und 
Hallucinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.  1895. 


702  Dr.  L.  Loewenfeld, 

von  der  Zwangsvorstellung  verfolgt,  dass  ihre  verstorbene  Freundin  in 
ihrer  Nähe  sich  befinde,  sah  beim  Einfädeln  ihre  Freundin  auf  dem 
Faden  und  sich  selbst  beim  Anziehen  auf  der  Gruft  derselben.  Die 
Patientin  fühlte  sich  in  der  ersten  Zeit  des  Aufenthaltes  in  der.  Pick- 
sehen  Klinik  freier;  als  später  wieder  Zwangsvorstellungen  peinlichen 
Inhaltes,  ziuneist  an  den  Tod  der  Freundin  anknüpfend,  auftraten,  sah 
sie  auch  wieder  Dinge  ähnlich  den  schon  erwähnten.  Dabei  soll  das 
Bild,  wenn  sie  den  Ort  wechselte,  mitgegangen  sein. 

In  meinen  eigenen  Beobachtungen,  8  an  der  Zahl,  finden  sich  Ge- 
sichtshallucinationen  5 mal,  Gehörshallucinationen  2 mal,  Geruchshallu- 
cinationen  Imal  vertreten.  Ich  beschränke  mich  darauf,  von  den  betref- 
fenden, zum  Theil  sehr  umfänglichen  Krankengeschichten  die  wichtigsten 
Daten  mitzutheilen. 

FrauM.,  38  Jahre  alt,  seit  18  Jahren  verheirathet,  kinderlos,  kein  Abortus 
(aufgenommen  September  1894).     Die  Mutter  der  Patientin  war  nach  einem 
grösseren  Blutverluste  längere  Zeit  melancholisch,  der  Vater  starb  an  Gehirn- 
blutung, die  Schwestern  sind  sämmtlich  etwas  nervös.    Die  Patientin  leidet 
seit  8  Jahren  an  Angstzustanden.  Der  erste  Anfall  trat  während  eines  Aufent- 
haltes in  Karlsbad  auf,  wo  sie  ihrem,  dort  die  Kur  gebrauchenden  Manne  Ge* 
Seilschaft  leistete   und  der  Gelegenheit  halber  wegen  mitunter  auftretender 
Magenbeschwerden  von  den  Quellen  trank.  Die  Angstanfalle  wiederholten  sich 
damals  noch  öfters.    Zu  Hause  besserte  sich  der  Zustand  alsbald,  doch  ver- 
loren sich  die  Angstanwandlungen  nicht  mehr  ganz ;  es  verblieben  insbesondere 
gewisse  Topophobien  (Angst  beim  Besuche  von  Theater,  Goncerten,  Gesell- 
schaften etc.).    Daneben  stellten  sich  im  Laufe  der  Jahre  eine  Menge  anderer 
hystero-neurasthenischer  Erscheinungen  ein :  nervös-dyspeptische  Beschwerden, 
nervöse  Halsschmerzen,  Darmschmerzen,  Diarrhoe,  Herzpalpitationen,  Tremor, 
Rhachialgie  etc.  Nach  Ostern  1894  wurde  der  Zustand  wahrscheinlich  in  Folge 
anhaltender  gemüthlicher  Erregungen  erheblich  schlimmer.     Es  traten  sehr 
häufig  Angstzustände  und  Leibschmerzen  auf.    Nach  Pfingsten  unterzog  sich 
die  Patientin  auf  Anrathen  ihres  Hausarztes  einer  Massagebehandlung,  wo- 
durch ihr  Befinden  nur  in  sehr  ungünstiger  Weise  beeinflusst  wurde.    Sie  ver- 
lor Appetit  und  Schlaf  und  wurde  von  Angstzuständen  noch  häufiger  heim- 
gesucht.   Die  Patientin  ging  deshalb  auf's  Land,  wo  ihr  Zustand  jedoch,  statt 
sich  zu  bessern,  sich  allmälig  nur  verschlechterte.  Hier  trat  bei  ihr  zum  ersten 
Mal  während  eines  Angstanfalles  die  Vorstellung  auf,  dass  sie,  wenn  dieser 
Zustand  anhalten  würde,  es  nicht  aushalten  könnte  und  sich  deshalb  das  Leben 
nehmen  müsste.    Von  diesem  Momente  an  wurde  sie  von  der  Zwangsvorstel- 
lung des  Suicidiums  nicht  mehr  frei. 

Bei  der  Aufnahme  der  Patientin  bestand  ein  andauernder,  zumeist  schwerer 
Aiigstzustan<},  zusammenhängend  mit  massenhaften  Zwangsvorstellungen  pein- 
lichen Inhalts:  dass  sie  irrsinnig  werde,  von  ihrem  Manne,  mit  dem  sie  that- 
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sicfalich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wirtbschaft  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
bartnäckig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidinms,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Starke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einfiösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zurYollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Irrealität  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
taglich,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Beobaolitun^  IX. 

Herr  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  3  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch. 
Im  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seitenwandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
luetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
nöthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Fr  au  enge  st  alt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
Ücber  Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beot>a,clitiiiifir  m* 

14 jähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  die  Hai  lucin  ation  einer 
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den  Beginn  des  Greiseualters  sehen,  also,  wie  seine  zahlreichen  Messau- 
gen  und  Wägungen  gezeigt  haben,  im  50.  Lebensjahre.  Auch  Geist 
betrachtet  dieses  Jahr  als  Culminationspunkt.  Aber  auch  das  Greisen- 
alter selbst  wurde  oft  in  verschiedene  Abschnitte  getheilt^).  Man  könnte 
noch  eine  ganze  Reihe  der  verschiedensten  diesbezüglichen  Meinongen, 
von  denen  eine  jede  manchen  guten  Grund  zur  Stütze  hat,  anfuhren, 
allein  das  Obengesagte  genügt  schon  hinreichend  um  die  Unzuveriässig- 
keit  und  Unklariieit  unserer  Begriffe  von  Greisenalter  zu  zeigen.  Vom 
klinischen  Standpunkte  —  der  leider  viel  zu  oft  mit  dem  statistischen 
identificirt  wird  —  darf  man  also  die  Begriffe  des  vorgerückten  Alters, 
des  „in  Zurückbildung  begriffenen  Alters^*,  des  Seniums  und  des  senilen 
Marasmus  nicht  miteinander  vertauschen. 

Wenn  man  übrigens  die  entsprechende  Literatur  durchmustert,  stösst 
man  auf  mehrere  Fälle,  wo  die  Parkinson 'sehe  Krankheit  bei  jugend- 
lichen Personen  aufgetreten  war.  Allbekannt  sind  die  Fälle  von  Duchenne 
(bei  einem  16jährigen  Jüngling),  Huchard  (18 jähriges  Mädchen, 
das  seit  dem  3.  Lebensjahre  mit  dem  P.'schen  Symptomencomplex  be- 
haftet gewesen  sein  soll),  Fioupe  (im  15. — 16.  Jahre),  Rabot  (im 
18.  Jahre),  Meschede^)  (Beginn  der  Krankheit  im  12.  Jahre,  nachdem 


1)  Vergl.  die  sehr  interessante  Einleitung  Ge ist's  1.  c.  und  auch  die 
interessante  rassische  Dissertation  von  Aletekw  u.  d.  T.  Starost  Klinitches- 
koje  izsliedowanie,  St.  Petersburg  1892.  (Das  Greisenalter.  Eine  klinische 
Untersuchung.) 

2)  Heterotopie  grauer  Himsubstanz,  Sklerose  und  graue  Degeneration  des 
Centralnervonsystems  in  einem  Fall  vonParalysis  agitans.  Virchow's  Archiv 
Bd.  50.  Aus  einer  nach  Beendigung  dieser  Arbeit  mir  zugekommenen  Abhand- 
lung Walz's  u.  d.  T.  Die  traumatische  Paralysis  agitans  (Viertcljahrschrift 
für  gerichtliche  Medicin  und  öffentliches  Sanitätswesen  18%,  Heft  4)  sehe  ich  * 
dass  diese  so  oft  citirte  hochinteressante  Beobachtung  Meschede's  geradezu 
sehr  wenig  bekannt  ist.  So  figurirt  dieser  Fall  bei  Walz  unter  folgender  Ru- 
brik :  „Einige  ältere  Fälle,  welche  sicher  keine  Paralysis  agitans  sind,  obwohl 
sie  vielfach  als  solche  citirt  werden.  Sämmtliche  enden  mit  Heilung^.  Nun 
endigte  aber  Meschede's  Fall  der  bei  Lebenszeiten  typische  Symptome  der 
Parkinson 'sehen  Krankheit  —  Schütteltremor,  Antepulsio  —  zeigte,  nicht 
nur  nicht  mit  Heilung,  sondern  nach  progressiv  sich  verschlimmern- 
dem Verlauf  letal,  wie  das  ausführliche  Sectionsprotokoll  beweist.  Walz 
fügt  auch  hinzu:  „Dieser  d.  h.  Meschede's  Fall  ist  namentlich  durch  das 
Jugendliche  Alter  schon  zweifelhaft^^  Die  keinem  Zweifel  unterliegenden  erst  un- 
längst veröffentlichten  Fälle  von  Hadden,  Lannois  und  Sachs  and  eine 
ganze  Reihe  früherer  Fälle  zeigen  ja  aber,  dass  das  jugendliche  Alter  g^n  die 
P.'sche  Krankheit  nicht  schätzt.  Selbstverständlich,  wenn  man  alle  die  Falle, 
die  Jugendliche  Personen  betreffen,  eben  aus  diesem  Grunde  als  zweifelhafte  aus- 
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BeobaQlituuis'  >^T. 

Herr  X.,  Kaufmann,  45  Jahre  alt,  ledig,  ohne  erweisliche  erbliche  Be- 
lastung, doch  von  jeher  von  etwas  empfindsamem  Gemüthe,  hat  in  den  Kinder- 
jabren  Croup  und  Intermittens,  später,  bis  zum  Beginne  des  gegenwärtigen 
Leidens,  keine  ernstere  Erkrankung  durchgemacht.  Patient  befand  sich  wäh- 
rend eines  Zeitraumes  von  etwa  10  Jahren  bis  vor  2  Jahren  in  leitender  Stel- 
lung in  einem  bedeutenden  Fabrikgeschäft«,  in  welcher  er  bei  angestrengtester 
Thätigkeit  grosse  Verantwortung  zu  tragen  hatte,  da  er  u.  A.  die  Kassa- 
geschäfte mit  zu  besorgen  hatte.  Seine  Lebensweise  war  dabei  eine  äusserst 
sparsame  und  zurückgezogene;  er  gönnte  sich  weder  Vergnügen,  noch  Erholung 
und  verzichtete  auch  trotz  keineswegs  mangelnder  Libido  auf  jeden  sexuellen 
Verkehr.  Unter  dem  Einflüsse  dieser  Lebensweise  und  zufalliger  äusserer  Ein- 
Tirkungen,  auf  welche  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden,  entwickelten 
sich  bei  ihm  mehr  und  mehr  gewisse  peinliche  Zwangsvorstellungen,  zu  wel- 
chen sich  schon  früher  Ansätze  gezeigt  hatten;  in  den  letzten  l^f^  Jahren  der 
geschäftlichen  Thätigkeit  traten  noch  andere  Störungen  hinzu,  Schlafmangel, 
allgemeine  Müdigkeit,  inbesondere  des  Morgens,  und  Abmagerung.  Den  An- 
stoss  zum  völligen  Zusammenbruch  gab  eine  Erkrankung  an  Influenza  vor 
2  Jahren,  welche  den  Patienten  nöthigte,  eine  Anzahl  von  Wochen  das  Bett  zu 
hüten.  Als  er  nach  mehreren  Monaten  sich  genügend  erholt  zu  haben  glaubte 
und  seine  geschäftliche  Thätigkeit  wieder  aufnahm,  verschlechterte  sich  sein 
Zustand  alsbald  wieder  derart,  dass  er  seine  Stellung  aufgeben  musste.  Der 
Zustand  hat  sich  seitdem  unter  anhaltender  Kühe  und  wiederholtem  längerem 
Landaufenthalte  beträchtlich  gebessert,  die  Zwangsvorstellungen  sind  hiervon 
nicht  unberührt  geblieben,  machen  sich  jedoch  noch  immer  in  sehr  lästiger 
Weise  bemerklich. 

Die  Hauptrolle  unter  den  Zwangsvorstellungen,  mit  welchen  Patient  be- 
haftet war  und  noch  ist,  spielt  die  Vorstellung,  dass  er  sich  fremdes  Geld 
oder  Werthsachen  Fremder  (Schmuck  insbesonders)  aneignen  könnte  oder  an- 
geeignet habe.  Diese  Befürchtung  stellt  sich  nicht  lediglich  ein,  wenn  er 
direkt  mit  fremdem  Gelde  etc.  zu  thun  hat;  es  ist  ihm  schon  sehr  peinlich, 
wenn  z.  B.  Jemand,  der  in  einem  Caf6  an  einem  Tische  in  seiner  Nähe  sitzt, 
sein  Portemonnai  oder  einen  Geldbetrag  vor  sich  hinlegt,  wenn  er  in  der  Woh- 
nung seiner  nächsten  Verwandten  (Brüder)  zufällig  eines  zu  irgend  einem 
Zwecke  hingelegten  Geldbetrages  ansichtig  wird.  Ist  er  mit  seinem  eigenen 
Gelde  beschäftigt,  so  belästigt  ihn  der  Gedanke,  dass  dasselbe  nicht  ehrlich 
erworben  sei  etc.  Diese  Vorstellungen  sind  immer  mit  einem  gewissen  Angst- 
gefühle verknüpft;  erreicht  dieses  einen  höheren  Grad,  dann  stellt  sich  auch 
ein  sehr  lebhafter  Schmerz  in  der  Herzgegend  und  ein  gewisses  Zusammen- 
schnüren im  Halse  ein.  In  früheren  Jahren,  während  seiner  geschäftlichen 
Thätigkeit  kam  es,  wenn  er  gerade  mit  Geld  beschäftigt  war,  öfters  vor,  dass 
die  m  Rede  stehenden  Zwangsvorstellungen  mit  entsprechenden  Gehörshallu- 
cinationen  sich  vergesellschafteten.    Er  hörte  Stimmen,   welche  ihm  zu- 
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P/schcii  Knuikheit  litten.  Leroux^)  glaubte  sogar  die  Heredität  als 
das  wichtigste  ätiologische  Moment  beschuldigen  zu  können,  entschieden 
mit  Unrecht. 

In  der  französischen  Literatur  wurde  einige  Male  die  ätiologische 
Bedeutung  des  chronischen  Gelenkrheumatismus  und  des  Podagra  für 
die  P.'sche  Krankheit  hervorgehoben 2).  Dieser  Umstand  hat  auch  ein 
gewisses  theoretisches  Interesse,  da  er  auf  die  von  den  Franzosen  so 
oft  betonte  Wahlverwandschaft  zwischen  den  nervösen  und  arthritiscben 
Krankheiten  hinweist^).  Von  diesem  Standpunkte  aus  gewinnen  auch 
die  Angaben  mancher  englischer  Autoren  über  die  Häufigkeit  der  P.'sch^ 
Krankheit  in  England  ein  besonderes  Interesse.  Ist  ja  England  das 
classische  Land  des  Podagra  und  der  Arthritis. 

Weiter  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Syphilis,  die  ja  in  der  Geschichte 
vieler  Nervenkrankheiten  eine  grosse  Rolle  spielt,  sehr  selten  bei  der 
P.*schen  Krankheit  erwähnt  wird.  Wir  konnten  Syphilis  in  keinem  ein- 
zigen unserer  Fälle  constatiren. 

Heimann^)  erwähnt  in  der  Anamnese  einer  seiner  19  Kranken 
eine  vorausgegangene  syphilitische  Infection.  Glucklicher  in  dieser  Be- 
ziehung war  Eulenburg  —  6  seiner  Kranken  waren    luetisch  inficirt. 

Viel  bestimmter  als  über  die  prädisponirenden  kann  man  sich  über 
die  ätiologischen  Momente  der  P.'schen  Krankheit  äussern. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  dem  Trauma,  sei  es  psychischer 
oder  körperlicher  Natur,  hier  eine  grosse  Rolle  gehört.  Die  Kranken 
führen  sehr  oft  den  Beginn  ihres  Leidens  auf  ein  heftiges  Er- 
schrecken, Kummer,  einen  Knochenbruch  und  dergleichen  zurück.  Wenn 
diese  Angaben  der  Kranken  auch  nicht  immer  zuverlässig  sind,  so 
giebt  es  doch  Fälle,  in  welchen  die  Krankheit  mit  der  grössten  Be- 
stimmtheit unbedingt  nach  einem  Trauma  ausbrach.  In  einem  Drittel 
seiner  Fälle  fand  Gowers^)  ein  Trauma  als  ätiologischen  Ausgangs- 
punkt, ebenso  auch  Cbarcot*^),  Eulenburg'). 

1)  Contribution  ä  16tude  des  causes  de  la  paralysie  agitante.  These  de 
Paris  1888. 

2)  LMIirondel,  Ant^cedents  et  causes  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
These  de  Paris  1883. 

3)  Vergl.  Fer6,  La  famille  neuropathique.  p.  140.  (Rechtsseitigen  Er- 
scheinungen der  P.'schen  Krankheit  gingen  Podagraanfalle  auf  derselben  Seite 
voraus.)  Uebrigens  vielleicht  handelt  es  sich  in  ähnlichen  Fällen  nur  um  die 
prodromale  Schmerzen  der  Paralysis  agitans.    Vergl.  unten  S.  738. 

4)  Uebcr  Paralysis  agitans.    Berlin  1888. 

5)  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Bd.  11.  S.  45. 

6)  Le(?ons  sur  les  maladies  du  systöme  nerveux.  1880.  t.  I.  p.  155—183. 

7)  Realencyklopaedie  und  in  Ziemssen's  Specielle  Pathologie. 
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nicht  doch  noch  zu  etwas  zu  gebrauchen  seien. ^^  Im  Laufe  der  Zeit  wurde  das 
Gebiet,  über  welches  sich  die  Zweifel  erstreckten,  immer  grösser;  sie  stellten 
sich  nach  und  nach  ein  bei  weiblichen  Handarbeiten,  beim  Schreiben,  beim 
Unterricht  bei  allen  möglichen  Vorkommnissen,  bei  allen  häuslichen  Verrieb - 
tmigen  und  beim  An-  und  Auskleiden,  der  Patientin  jede  Thätigkeit  auf  das 
Aensserste  erschwerend.  Mit  den  Zweifeln  verknüpften  sich  eine  Menge  von 
Zwangshandlungen  (so  insbesonders  beim  Waschen ,  Ankleiden  etc.)  und 
eine  Neigung  zum  Grübeln  über  ganz  gleichgültige  Dinge,  wie  zufallig  gehörte 
Bemerkungen  etc.  Die  Zweifel  beim  Unterricht  veranlassten  die  Kranke  zu 
verschiedenen  auffälligen  Maassnahmen;  dabei  wurde  sie  von  Furcht  gequält, 
dass  sie  durch  ein  besonderes  Aussehen  den  Spott  der  Kinder  errege.  Sie 
horte  auch  öfters  in  der  Schule  Stimmen  anscheinend  yon  den 
Kindern  kommend,  die  ihren  Namen  oder  „Seht  das  Fräulein  an^' 
riefen.  Beim  Rechnen  hörte  sie  oft  falsche  Resultate.  In  der  Kirche  ver- 
nahm die  Patientin  öfters,  wenn  es  ganz  still  wurde,  einen  lauton 
Schrei,  der  ihr  förmlich  in  den  Ohren  gellte,  und  den  sie  selbst  ausgestossen 
zu  haben  glaubte;  hierüber  gerieth  sie  begreiflicherweise  in  grosse  Angst. 
Bemühte  sich  die  Patientin  gegen  die  Zweifel  anzukämpfen,  so  stellten  sich 
bei  ihr  Schmerzen  im  ünterleibe  (Ovarialgegend)  ein,  die  mit  der  Intensität 
der  Bemühung  zunahmen  und  erst  mit  dem  Aufgeben  dieser  nachliessen.  Die 
durch  die  Zweifel  verursachten  Schwierigkeiten  beim  Unterrichte  steigerten 
sich  allmählig  derart,  dass  die  Patientin  schliesslich  genöthigt  war,  ihre 
Schulthätigkeit  aufzugeben.  Die  hierdurch  erlangte  Ruhe  führte  jedoch  auch 
nach  längerer  Zeit  keine  Besserung  bezw.  der  Zwangsvorstellungen  herbei. 
Die  Patientin  wurde  erst  durch  eine  hypnotische  Behandlung  von  ihrer 
Zweifel-  und  Grübelsucht  in  der  Hauptsache  befreit  und  ist  wieder  vollständig 
dienstfähig  geworden. 


Wenn  wir  die  Hallucinationen,  die  in  den  vorstehend  angeführten 
Fällen  auftraten,  näher  in  Betracht  ziehen,  so  finden  wir  zunächst,  dass 
dieselben  entweder  mit  Zwangsvorstellungen  zusammenhängen  oder  un- 
abhängig von  solchen  mit  Zwangscharakteren  auftreten.  In  Beobachtung 
I.  und  n.  handelt  es  sich  um  Visionen,  in  Beobachtung  VI.  und  VII.  um 
Gebörshallucinationen,  welche  inhaltlich  den  vorhandenen  Zwangsvor- 
stellmigen  entsprechen  und  von  diesen  aus  wie  eine  gewöhnliche  Vor- 
stellungsassociation  angeregt  werden.  Dieses  associative  Verhältniss 
zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hallucination  erklärt  es,  dass  in  den 
4  Beobachtungen,  wie  auch  in  den  hierhergehörigen  Fällen,  welche  die 
Literatur  aufweist,  die  Hallucinationen  immer  inhaltlich  von  gleicher 
oder  wenigstens  nahestehender  Art  waren.  Dass  ähnliche  Zwangsvor- 
stellungen selbst  bei  verschiedenen  Personen  mit  ähnlichen  Hallucina- 
tionen sich  associiren  können,  zeigt  unser  Fall  L,  in  dem  eine  Messer- 
hallucination    wie    in   der   von    Kelp   mitgetheilten   Beobachtung   sich 
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heftiger.  In  einer  Nacht  erwachte  sie  mit  heftigen  Schmerzen  im  rech- 
ten Arm.  Zur  selben  Zeit  trat  ein  starkes  Zittern  der  rechten  Hand 
wie  auch  Erbrechen  ein.  Nach  5—6  Tagen  war  das  Zittern  Terschwunden, 
allein  die  Schmerzen  und  das  Ameisenkriechen  in  den  Waden  nahmen  immer 
mehr  zu.  Nach  einigen  Monaten  traten  ähnliche  Sensationen  auch  in  beiden 
Armen  ein  und  bald  darauf  Zittern  der  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Das 
Gehen  w^urde  immer  schwerer,  wobei  eine  gewisse  Steifheit  der  Nacken-  und 
Kückenmuskulatur  zu  Tage  trat.  Auch  konnte  Patientin  nicht  mehr  mit  ge- 
wohnter Leichtigkeit  sich  umdrehen.  Seit  3  Wochen  klagt  sie  femer  über 
Schmerzen  in  den  Hüften  und  im  Nacken,  wie  auch  über  allgemeines  Hitze- 
gefühl. Schläft  wenig  und  schlecht,  da  sie  im  Bette  keine  gute  Lage 
sich  aussuchen  kann. 

Patientin  ist  von  normalem  Bau  und  guter  Ernährung.  Knochen-  und 
Muskelsystem  regelmässig  und  gut  entwickelt.  Reichlicher  Panniculus  adipo- 
sus.    Status  afebrilis. 

Das  Gesicht  hat  einen  traurigen  und  müden  Ausdruck.  Die  Bewegungen 
des  Kopfes  sind  langsam  und  erschwert. 

An  den  oberen  Extremitäten  sieht  man  unwillkürliche  Bewegungen.  Diese 
sind  zwar  nicht  immer  vorhanden,  nehmen  aber  während  psychischer  Auf- 
regung und  nach  irgendwelcher  physischen  Anstrengung  bedeutend  zu.  Wir 
sehen  hier  Pronation  und  Supination  und  fast  zur  selben  Zeit  in  milderem 
Grade  Flexion  und  Extension  im  Radiocarpalgelenke,  an  den  5.  und  4.  Fingern 
beider  Hände  auch  Abduction  und  Adduction.  Die  ersten  3  Pinger  machen 
auch  zur  selben  Zeit  Rotationsbewegungen  (Drehen  eines  Kügelchens,  Blei- 
stifts). Auch  während  der  ruhigen  Intervalle  bleiben  die  letzten  4  Finger 
immer  leicht  flectirt  und  adducirt,  der  Pollex  aber  opponirt,  wobei  seine  End- 
phalange  mit  den  Endphalangen  des  2.  und  3.  Fingers  in  steter  Berührung 
sich  befindet.  Zwischen  diesen  3  Fingern  finden  auch  während  vollkommener 
Kühe  Rotationsbewegungen  statt.  Wenn  die  Kranke  steht,  sind  die  Arme  vom 
Rumpfe  abducirt,  die  Vorderarme  fiectirt,  so  dass  die  Hände  auf  dem  Bauch 
nahe  nebeneinander  zu  liegen  kommen.  Bei  willkürlichen  Bewegungen  hört 
der  Tremor  entweder  gänzlich  auf,  oder  nimmt  bedeutend  ab.  Keine  Ataxie 
der  oberen  Extremitäten.  Passive  Bewegungen  in  Folge  der  Muskelrigidität 
etwas  beschränkt,  aber  schmerzlos.  Dynamometer  32 — 30.  Keine  trophischen 
Störungen.    Die  Schultern  auf  Druck  schmerzhaft. 

Rumpf  bewegungen  beschränkt.  Das  Aufrichten  im  Bett  wird  der  Kran- 
ken ziemlich  schwer,  ebenso  das  Aufstehen.  Beim  Stehen  ist  der  Körper  nach 
vorn  gebeugt,  ebenso  ist  der  Kopf  vorwärts  geneigt.  Willkürliche,  wie  auch 
passive  Bewegungen  des  Kopfes  erschwert  in  Folge  der  Steifheit  der  Hals-  und 
Nackenmuskeln  (Sternocleidomastoidei,  Cucullares  u.  A.). 

Bauchrefiexe  normal. 

Die  unteren  Extremitäten  scheinen  im  ersten  Augenblick  nichts  Beson- 
deres darzubieten.  Bei  genauerer  Beobachtung  der  Kranken  in  liegender  Stel- 
lung nimmt  man  aber  von  Zeit  zu  Zeit  ein  schwaches  Zittern  derselben  wahr, 
das  aus  Rotationsbewegungen  um  die  Längsaxe  der  Extremität  besteht.   Am 
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dagegen  kein  Zweifel  bestehen.  Während  die  Autovision  .'inscheinend 
spontan,  i.  e.  durch  keinen  bewussten  Vorgang  angeregt  sich  einstellte, 
wurden  die  Bretthallucinationen  durch  eine  bestimmte  Vorstellung  (resp. 
Wahrnehmung),  die  jedoch  keine  Zwangsvorstellung  war,  hervorgerufen. 
Wodurch  der  Nexus  ^zwischen  dem  Wörtchen  „wenn"  und  der  Halluci- 
nation  entstand,  hierüber  konnte  ich  von  dem  Patienten  keine  Aus- 
kunft erhalten.  Analoge  Erscheinungen  bilden  die  Synästhesien,  bei 
welchen  die  Empfindungen  eines  Sinnes  sich  zwangsmässig  mit  Empfin- 
dungen eines  anderen  Sinnes  (Gehörsempfindungen,  insbesondere  mit 
Farbenempfindungen)  associiren.  In  Beobachtung  V.  haben  wir  es  eben- 
falls mit  einer  selbständigen  Zwangshallucination  zu  thun.  Die  Patientin 
sah  als  Kind  längere  Zeit  hindurch  des  Abends  bei  Einbruch  der  Dunkel- 
heit überall  sich  bewegende  Funken.  Die  regelmässige  Wiederkehr  dieser 
Erscheinung  unter  bestimmten  Verhältnissen  (im  geschlossenen  Räume) 
and  deren  Andauer  lässt  bez.  der  Zwangsnatur  derselben  keinen  Zweifel. 
Die  Dunkelheit  wirkte  hier  offenbar  als  auslösendes  Moment.  Die  gleiche 
Rolle  spielt  in  Beobachtung  VII.  ein  analoger  negativer  Eindruck.  In 
der  Kirche  während  des  Gottesdienstes  vernahm  die  Patientin,  wenn  es 
ganz  still  wurde,  einen  gellenden  Schrei,  den  sie  selbst  ausgestossan  zu 
haben  glaubte.  Die  Wahrnehmung  der  äusseren  Stille  und  vielleicht 
aach  die  Vorstellung,  sich  selbst  still  verhalten  zu  müssen,  führten  hier 
zur  Auslösung  der  Gehörshallucination ,  welche  jedenfalls  von  grosser 
sinnlicher  Stärke  war  und  deren  Zwangscharakter  aus  den  Umständen 
hervorgeht,  unter  welchen  dieselbe  auftrat.  Bei  den  hier  in  Frage  kom- 
menden hallucinatorischen  Vorgängen  in  den  beiden  Beobachtungen  V. 
und  Vn.  finden  wir  das  Associationsprincip  des  Contrastes  wirksam,  das 
auch  sonst  im  Bereiche  der  psychischen  Zwangsphänomene  sich  häufig 
geltend  macht,  so  bei  dem  Auftreten  sacrilegischer  Zwangsvorstellungen 
während  des  Gebetes  bei  religiösen  Personen,  von  Zwangsimpulsen,  An- 
gehörige zu  tödten  oder  zu  schädigen,  bei  Menschen,  welche  an  ihrer 
Familie  in  zärtlichster  Weise  hängen,  in  der  Belästigung  Melancholischer 
dureh  musikalische  Zwangsvorstellungen  (Melodien)  heiteren  Charak- 
ter» etc. 

Wir  können  nach  dem  vorstehend  Dargelegten  die  in  das  Gebiet 
der  Zwangsphänomene  gehörenden  Hallucinationen  nach  der  Art  ihres 
Auftretens  in  vier  Gruppen  sondern: 

1.  Hallucinationen,  welche  von  momentan  im  Bewusstsein  vorhan- 
denen Zwangsvorstellungen  angeregt  (ausgelöst)  werden; 

2.  Hallucinationen,  welche  von  Vorstellungen,  die  nicht  den 
Zwangscharakter  besitzen  (W^ahmehmungen  oder  Erinnerungen) 
ähnlich   gewissen  Zwangsvorstellungen    hervorgerufen    werden; 
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vou  der  Zwangsvorstellung  verfolgt,  dass  ihre  verstorbene  Freundin  in 
ihrer  Nähe  sich  befinde,  sah  beim  Einfädeln  ihre  Freundin  auf  dem 
Faden  und  sich  selbst  beim  Anziehen  auf  der  Gruft  derselben.  Die 
Patientin  fühlte  sich  in  der  ersten  Zeit  des  Aufenthaltes  in  der.  Pick- 
scheu Klinik  freier;  als  später  wieder  Zwangsvorstellungen  peinlichen 
Inhaltes,  ziuneist  an  den  Tod  der  Freundin  anknüpfend,  auftraten,  sah 
sie  auch  wieder  Dinge  ähnlich  den  schon  erwähnten.  Dabei  soll  das 
Bild,  wenn  sie  den  Ort  wechselte,  mitgegangen  sein. 

In  meinen  eigenen  Beobachtungen,  8  an  der  Zahl,  finden  sich  Ge- 
sichtshallucinationen  5 mal,  Gehörshallucinationen  2 mal,  Geruchshallu- 
cinationen  1  mal  vertreten.  Ich  beschränke  mich  darauf,  von  den  betref- 
fenden, zum  Theil  sehr  umfänglichen  Krankengeschichten  die  wichtigsten 
Daten  mitzutheilen. 

Beot>ac]itiiii|p  I. 

FrauM.,  38  Jahre  alt,  seit  18  Jahren  verheirathet,  kinderlos,  kein  Abortus 
(aufgenommen  September  1894).     Die  Mutter  der  Patientin  war  nach  einem 
grösseren  Blutverluste  längere  Zeit  melancholisch,  der  Vat«r  starb  an  Gehirn- 
blutung, die  Schwestern  sind  sämmtlich  etwas  nervös.    Die  Patientin  leidet 
seit  8  Jahren  an  Angstzuständen.  Der  erste  Anfall  trat  während  eines  Aufent- 
haltes in  Karlsbad  auf,  wo  sie  ihrem,  dort  die  Kur  gebrauchenden  Afanne  Ge- 
sellschaft leistete  und  der  Gelegenheit  halber  wegen  mitunter  auftretender 
Magenbeschwerden  von  den  Quellen  trank.  Die  Angstanfalle  wiederholten  sich 
damals  noch  öfters.    Zu  Hause  besserte  sich  der  Zustand  alsbald,  doch  ver- 
loren sich  die  Angstanwandlungen  nicht  mehr  ganz ;  es  verblieben  insbesondere 
gewisse  Topophobien  (Angst  beim  Besuche  von  Theater,  Concerten,  Gesell- 
schaften etc.).    Daneben  stellten  sich  im  Laufe  der  Jahre  eine  Menge  anderer 
hystero-neurasthenischer  Erscheinungen  ein :  nervös-dyspeptische  Beschwerden, 
nervöse  Halsschmerzen,  Darmschm'erzen,  Diarrhoe,  Herzpalpitationen,  Tremor, 
Rhachialgie  etc.  Nach  Ostern  1894  wurde  der  Zustand  wahrscheinlich  in  Folge 
anhaltender  gemüthlicher  £n*egungen  erheblich  schlimmer.     Es  traten  sehr 
häufig  Angstzustände  und  Leibschmerzen  auf.    Nach  Pfingsten  unterzog  sich 
die  Patientin  auf  Anrathen  ihres  Hausarztes  einer  Massagebehandlung,  wo- 
durch ihr  Befinden  nur  in  sehr  ungünstiger  Weise  beeinflusst  wurde.    Sie  ver- 
lor Appetit  und  Schlaf  und  wurde  von  Angstzuständen  noch  häufiger  heim- 
gesucht.   Die  Patientin  ging  deshalb  auf's  Land,  wo  ihr  Zustand  jedoch,  statt 
sich  zu  bessern,  sich  allmälig  nur  verschlechterte.  Hier  trat  bei  ihr  zum  ersten 
Mal  während  eines  Angstanfalles  die  Vorstellung  auf,  dass  sie,  w^enn  dieser 
Zustand  anhalten  würde,  es  nicht  aushalten  könnte  und  sich  deshalb  das  Leben 
nehmen  müsste.    Von  diesem  Momente  an  wurde  sie  von  der  Zwangsvorstel- 
lung des  Suicidiums  nicht  mehr  frei. 

Bei  der  Aufnahme  der  Patientin  bestand  ein  andauernder,  zumeist  schwerer 
Angstzustan<2,  zusammenhängend  mit  massenhaften  Zwangsvorstellungen  pein- 
lichen Inhalts:  dass  sie  irrsinnig  werde,  von  ihrem  Manne,  mit  dem  sie  that- 
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sächlich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wirthschafl  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
hartnäckig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidioms,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Stärke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einflösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zurVollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Irrealität  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
täglich,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Beobaolituiifc  H. 

Hen  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  3  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch. 
Im  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit ;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seitenwandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
luetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
Döthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Frauengestalt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
licber  Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beobaclitiuig^  111. 

14 jähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  die  Hall u ein ation  einer 
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selben  einen  Widerstand  zu  fühlen  glauben,  während  wir  den  betreffen- 
den Eindruck  doch  nur  an  den  Fingern,  mit  welchen  die  Sonde  ge- 
halten wird,  empfinden.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  der 
Arme,  die  neben  der  der  Vergrösserung  des  Kopfes  auftritt  (Fall.R.  S.)i 
ist  auf  Induction  zurückzuführen.  Neben  dem  ungeheuer  vergrosserten 
Kopfe  erscheinen  die  in  ihrer  reellen  Grösse  empfundenen  Arme  sehr 
verkleinert,  wie  umgekehrt  neben  dem  ausserordentlich  verkleinerten 
Körper  der  in  seiner  reellen  Grösse  empfundene  Kopf  ausserordentlich 
vergrössert  erscheint. 

Bei  der  zweiten,  weit  kleineren  Gruppe  von  Zwangsempfindungen 
werden  durch  eine  primär  vorhandene  Zwangsvorstellung  die  entsprechen- 
den  Empfindungen  in  mehr  oder  minder  lebhafter  Weise  ausgelöst.  Die 
Zwangsvorstellung  (Erinnerung),  dass  ein  Pferd  hinter  ihr  her  koDune, 
erregt  bei  der  erwähnten  Patientin  eine  entsprechende,  allerdings  sinn- 
lich schwache  Gehörsempfindung;  es  ist  ihr  „als  höre  sie^^  Die  als 
Zwangsvorstellung  auftauchende  Erinnerung  an  die  durch  das  Erdbeben 
in  den  Beinen  ausgelösten  Sensationen  reproducirte  diese  mit  grosser 
sinnlicher  Deutlichkeit  (Fall  Miss  W.).  Die  Zwangsvorstellung, 
eine  Fliege  zu  zerbeissen,  producirt  die  entsprechenden  Em- 
pfindungen mit  solcher  Lebhaftigkeit,  dass  in  Folge  des  Ekels 
Erbrechen  eintritt  (eigene  Beobachtung) i). 

Bezüglich  der  besonderen  Bedingungen,  unter  welchen  die  Zwangs- 
empfindungen auftreten,  geht  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  Folgen- 
des hervor.  Zwangsempfindujigen  finden  sich  sowohl  bei  Personen, 
welche  an  Zwangsvorstellungen  im  gewöhnlichen  Sinne  laboriren,  als 
bei  solchen,  welche  von  diesen  sowohl  als  anderen  psychischen  Zwangs^ 
Phänomenen  vollständig  frei  sind.  Bemerkenswerth  ist  das  Vorkommen 
derselben  im  Kindesalter  (4  meiner  Beobachtungen),  dann  im  Anschlüsse 
an  Anfälle  [hysterischer  Anfall,  infantile  Eklampsie  (eigene  Beobach- 
tung^), Migräne  Sponholz]  und  psychische  Traumen  (Schrecken),  sowie 
als  Theilerscheinung  von  Angstkrisen  (Kaan^). 

Manche  den  Körper  betreffende  Zwangsempfindiuigen,  Empfindungen 
der  Vergrösserung  des  Kopfes  und  anderer  Theile  oder  des  ganzen  Kör- 


1)  Der  Patient,  bei  welchem  diese  Zwangsempfindung  auftrat,  ist  der 
unter  Beobachtung  IV.  S.  704  erwähnte  junge  Mann. 

2)  Ich  glaube,  dass  der  S.  681  erwähnte  Anfall  des  Patienten  v.  F.  hyste- 
rischer Natur  war. 

3)  Koch  bemerkt  (1.  c.  S.  79),  dass  er  Öfters  sah,  dass  für  das  Auftreten 
von  Zwangsempfindungen  und  anderen  Zwangsgedanken  durch  vorübergehen- 
des körperliches  AngegritTensein  eine  allgemeine  Prädisposition  geschaffen  war. 
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pers  treten  vorzugsweise  vor  dem  Einschlafen  bei  horizontaler  Lage  des 
Körpers  ein  (eigene  Beobachtung,  Hoestermann,  Koch),  und  es  ge- 
äugt in  diesen  Fällen  meist  für  den  Betreffenden,  dass  er  sich  erhebt, 
um  die  Empfindung  zu  verscheuchen.  Ein  gewisser  Zustand  von  Müdig- 
keit oder  Schläfrigkeit  begünstigt  also  das  Auftreten  derartiger  Empfin- 
dongen,  wenn  er  nicht  geradezu  eine  Bedingung  hiefür  ist,  und  die 
horizontale  Lage  scheint  das  Empfindungsmaterial  zu  liefern  oder  zu 
verstärken,  das  so  phantastisch  umgestaltet  wird.  Man  könnte  diese 
Zwangsempfindungen  als  Analoga  der  hypnagogischen  Hallucinationen 
im  Bereiche  des  Gefühlssinnes  betrachten,  wenn  nicht  der  Unterschied 
bestände,  dass  die  hypnagogischen  Bilder  fortwährend  wechseln,  wäh- 
rend die  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen  gewöhnlich  unverän- 
dert bleiben,  so  lange  sie  überhaupt  vorhanden  sind.  Dieser  Unterschied 
mag  jedoch  darin  begründet  sein,  dass  die  bei  geschlossenen  Augen  von 
der  Retina  dem  Gehirn  zuströmenden  Reize  wechseln,  während  die  durch 
die  horizontale  Lage  des  Körpers  oder  Kopfes  gelieferten  Empfindungen 
constant  bleiben. 

Was  die  Unterscheidung  der  Zwangsempfindungen  von  den  verwand- 
ten neuro-  und  psychopathischen  Erscheinungen  betrifft,  so  macht  zu- 
nächst die  Abgrenzung  derselben  von  den  Parästhesien  keine  besonderen 
Schwierigkeiten.  Bei  den  Parästhesien  handelt  es  sich  bekanntlich  um 
Störungen  im  Bereiche  des  Gefühlssinnes,  welche  durch  Reizung  der 
sensiblen  Leitungsbahnen  an  irgend  einer  Stelle  in  ihrem  peripheren 
oder  centralen  Verlaufe  entstehen  und  keine  psychische  Weiterverarbei- 
tung erfahren,  während  bei  den  Zwangsempfindungen  im  Gebiete  des 
Gefühlssinnes  die  primär  durch  äussere  oder  innere  Reize  ausgelösten 
Sensationen  durch  Anreihung  weiterer  psychischer  Processe  einer  üm- 
deotung  unterliegen.  Ein  Hitzgefühl  an  den  Beinen,  welches  durch  keine 
äussere  Ursache  bedingt  ist,  ist  als  Parästhesie  anzusprechen;  das  leb- 
hafte Gefühl,  als  steige  beim  Laufen  heisser  Dampf  an  den  Beinen 
empor  (v.  oben),  ist  dagegen  eine  Zwangsempfindung.  Hier  hat  eine 
beim  Laufen  auftretende  Sensation  eine  psychische  Weiterverarbeitung 
rar  Zwangsvorstellung  eines  einwirkenden  äusseren  Objectes  erfahren. 
Dass  den  Hallucinationen  und  Illusionen  gegenüber  eine  scharfe  Ab- 
grenzung der  Zwangsempfindungen  nicht  möglich  ist,  liegt  nahe,  doch 
lässt  sich  eine  Unterscheidung  der  beiden  Gruppen  von  Erscheinungen 
im  Allgemeinen  wenigstens  durchführen.  Bei  den  auf  äussere  Objecte 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungen  kommt  deren  bereits  erwähnte 
geringere  sinnliche  Stärke  den  Hallucinationen  und  Illusionen  gegenübeh" 
in  Betracht.  Es  ist  dem  Kranken  so,  als  ob  der  (Togenstand  sich  gegen 
ihn  bewege  etc.,  dabei  kommt  ihm  zugleich  der  Zwang  der  Empfindung 
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selben.  AUmählig  begann  auch  die  rechte  Hand  zu  zittern.  Während 
der  gegenwärtigen  Krankheit  soll  sich  auch  die  Stimme  geändert  haben  —  sie 
ist  ,,dünner^'  geworden.  Vor  einigen  Tagen  ist  er  während  des  Hittagessens 
(kein  Excess  in  Baccho!)  ganz  bewusstlos  geworden.  Nach  einigen  Standen 
wurde  es  besser.  Aber  seit  damals  heftige  Kopfschmerzen.  Typischer  Habitus. 
Starrer  Gesichtsausdruck.  Gebückt  vorwärts.  Steifheit  der  Nacken  und  Schulter- 
musculatur.  Obere  Extremitäten  in  den  Ellbogengelenken  flectirt.  Rotations- 
bewegungen in  der  rechten  Hand.  Zur  selben  Zeit  auch  Tremor.  Wenn  der 
Kranke  liegt,  ist  auch  ein  sehr  deutlicher  Tremor  der  rechten  unteren  Extre- 
mität wahrzunehmen.  Die  unteren  Extremitäten  gespannt  und  in  den  Kniege- 
lenken leicht  flectirt.  Sehr  lebhafte  Patellarrefloxe.  PfeifTende  Stimme.  Ante- 
pulsion  in  hohem  Grade.  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Urinirt  oft  und  viel. 
Hammenge  2500—2800  Ccm.  täglich.  Specifisches  Gewicht  1005—1006. 
Weder  Eiweiss  noch  Zucker. 

Berücksichtigt  man  die  oben  angeführte  Casuistik,  so  scheint  es  keinem 
Zweifel  zu  unterliegen,  dass  das  Trauma  —  psychisches  oder  mecha- 
nisches —  zur  Entstehung  der  P.'schen  Krankheit  beitragen  kann.  Frei- 
lich könnte  hier  noch  eine  ganze  Reihe  von  interessanten  Fragen  zur 
Discussion  kommen. 

Man  könnte  nämlich  behaupten,  dass  das  Trauma  nicht  auf  den 
Namen  einer  Causa  efficiens,  sondern  höchstens  auf  den  einer  Causa 
occasionalis,  Gelegenheitsursache  Anspruch  machen  kann,  da  sie  nur  die 
schon  früher  dagewesene  latente  Krankheit  zum  Ausbrechen  brachte. 
Zur  Lösung  dieser  Fragen  fehlen  bisweilen  irgendwelche  Anhaltspunkte. 
Und  wenn  wir  auch  alle  die  Unsicherheit  des  post  hoc  ergo  propter 
hoc  anerkennen,  kann  man  doch  nicht  —  so  lange  wir  keine  wichtigen 
Gegenbeweise  haben  —  das  Causalitätsverhältuiss  zwischen  zwei  oft  auf 
einander  folgenden  Erscheinungen  leugnen.  Warum  das  Trauma  ein  Mal 
diese  Krankheit,  das  zweite  Mal  eine  ganz  andere  an  den  Tag  bringt, 
ist  wiederum  räthselhaft. 

Noch  eine  Frage  drängt  sich  hier  auf,  und  das  ist  die  über  das 
Verhältniss  der  Paralysis  agitans  zur  sogenannten  traumatischeo  Neu- 
rose, bei  welcher  ja  Störungen,  wie  man  sie  bei  der  P,'schen  Krankheit 
sieht,  beobachtet  und  beschrieben  wurden.  Dass  es  auch  von  grossem 
praktischem  Belange  ist,  diese  beiden  Krankheiten  difTerentieU  diagno- 
stisch zu  unterscheiden,  bedarf  ja  keiner  besonderen  Erörterung.  Oppen- 
hcim^)  glaubte  sogar  eine  besondere  Form  der  traumatischen  Neurose 
mit  schüttellähmungsartigem  Charakter  aufstellen  zu  können,  die  er 
Pseudoparalysis  agitans  taufte.    Er  beobacfttete  nämlich  2  Fälle,  welche 


1)  üober  eine  der  Paralysis  agitans  verwandte  Form  der  traumatischen 
Neurose  (Pseudoparalysis  agitans).    Charit^-Annalen.   1889. 
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persdnlichen  Erfahrung.  In  der  That  sind  auch  die  hierher  gehörigen 
Vorkommnisse  im  Verhältnisse  zu  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  der 
Zwangsvorstellungen  relativ  selten  und  die  Zahl  der  bisher  mitgetheil* 
ten  Beobachtungen  ist  dementsprechend  noch  keine  grosse. 

Der  erste  hier  in  Betracht  kommende  Fall  wurde  von  Kelpi)  mit- 
getbeilt:  Vision  eines  blutigen  Messers  bei  gewissen  Zwangsimpulsen. 

Sechs  Jahre  später  berichtete  Buccola^)  über  den  von  Tambu- 
rini mi^theilten  Fall  eines  jungen  Rechtsstudirenden,  der  sich  zwangs- 
mässig  beständig  mit  dem  Ursprung  etc.  von  Banknoten  beschäftigte  und 
schliesslich  dahin  kam,  dass  er  diese  Noten  mit  allem  Anscheine  der 
Wirklichkeit  in  ihren  verschiedenen  Formen  vor  den  Augen  hatte  3). 
Magnan  erwähnt  in  seiner  ,, Etüde  clinique  sur  les  impulsions  1881'^  eines 
Mädchens,  welches  mit  nymphomanischen  gegen  kleine  Kinder  gerichte- 
ten Impulsen  behaftet  war,  mit  denen  sich  entsprechende  Gesichts-  und 
Gefühlshalhicinatlonen  vergesellschafteten.  Ballet^)  beobachtete  einen 
37jährigen,  erblich  belasteten  Mann,  bei  welchem  nach  Vorhergang  von 
Ohrensausen  sich  bilaterale  Gehörshallucinationen  von  obsedirendem  Cha- 
rakter einstellten,  aus  kurzen  Sätzen  imperativen  oder  persecutiven  In- 
halts bestehend.  Daneben  bestand  auch  leichte  Onomatomanie.  Als 
Faire t  auf  dem  Congres  international  de  medecine  mentale  in  Paris 
1889  unter  anderen  die  Zwangsvorstellungen  betrefifenden  Thesen  die 
aufstellte,  dass  dieselben  niemals  Hallucinationen  aufweisen,  erhob 
Charpentier  gegen  diese  Behauptung  Einwände,  die  jedoch  den  Con- 
gress  nicht  abhielten,  für  die  Falret'sche  These  sich  zu  erklären. 
Eine  sehr  prägnante  Beobachtung  von  dem  Zusammenhange  von  Hallu- 
cinationen mit  Zwangsvorstellungen  theilt  Stephanie)  (1891)  mit.  Bei 
einer  41jährigen  Bäuerin  stellte  sich  Zweifelsucht  ein.  Dabei  hatte  der 
Zweifel  über  die  richtige  Ausführung  einer  bestimmten  Arbeit  oft  die 
Folge,  dass  ihr  die  Bilder  der  betreffenden  Gegenstände  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  die  Augen  traten,  und  hierüber  gerieth  sie  derart  in  Angst, 
dass  sie  gezwungen  war,  die  fragliche  Arbeit  sofort  noch  einmal  vor- 
zunehmen. Ausserdem  bestanden  bei  der  Patientin  selbstständigc  Zwangs- 
hallucinationen,  insbesondere  solche   des  Gesichts.     Das  Verdienst,    der 


1)  Kelp,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  1874. 

2)  Bnccola,  Le  idee  fisse,  Rivist.  sper.  di  fren.  1880,  fasc.  I.  e  II. 

3)  Die  gleiche  Beobachtung  wird  auch  von  Tamburin i  (Riv.  sper.  di 
fren.  1883)  erwähnt. 

4)  Ballet,  Contribution  ä  l'dtude  de  Tetat  mental  des  her6ditaires  d^- 
g^ner^s.    Arch.  genör.  de  m^d.  1888.   März-April. 

5)  Stephani,  Riv.  sper.  di  fren.  1891.  p.  336. 
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herrschenden  Ansicht  gegenüber  den  Nachweis  erbracht  za  haben,  dass 
sich  die  Hailncinationen  von  dem  Gebiete  der  psychischen  Zwangserschei- 
nnngen  nicht  ansschliessen  lassen,  gebührt  jedoch  Seglas.  In  einem 
am  30.  November  1891  in  der  Societe  medico-psychologique  gehaltenen 
Vortrage  1),  in  welchem  er  eine  Mehrzahl  eigener,  hierher  gehöriger 
Beobachtungen  mittheilte  und  dabei  auch  der  Fälle  von  Buccola, 
Stephani  und  Ballet  gedachte,  betonte  er,  dass  man  zwei  Fälle  zu  unter- 
scheiden habe:  1.  die  Zwangsvorstellung  vergesellschaftet  sich  mit  einer 
Hallucination,  welche  sie  hervorruft  (obsession  hallucinatoire);  2.  die 
Halludnation  besteht  unabhängig  mit  allen,  den  Zwangszuständen  im 
Allgemeinen  eigentiiümlichen  Charakteren  (Hallucination  obsedante). 

Eine  der  von  Seglas  angeführten  eigenen  Beobachtungen  betrifft 
eine  35jährige,  an  Beruhrungsfurcht  und  Furcht,  Andere  zu  vergiften, 
leidende  Frau.  „Für  Momente  glaubt  sie,  im  Hausgang  jemand  einoi 
Eimer  tragen  gesehen  zu  haben,  in  welchen  sie  Gift  hätte  giessen  können; 
mitunter  sieht  sie  auch  diese  Person  und  diesen  Eimer  so  deutlich,  ob- 
wohl sie  weiss,  dass  sie  nicht  existiren,  dass  sie  genöthigt  ist,  ihre 
übrigen  Sinne  zu  Hilfe  zu  nehmen,  um  sieh  zu  vergewissem,  dass  sie 
nicht  vorhanden  sind".  In  zwei  Fällen  bestanden  obsedirende  Geruchs- 
hallucinationen  als  selbständige  Erscheinung,  in  zwei  Fällen  Gehörhallu- 
cinationen  (Hören  von  Spottreden,  des  eigenen  Namens).  In  einer  wei- 
teren Beobachtung  handelt  es  sich  um  eine  hysterische,  mit  Zweifel- 
sucht behaftete  Frau,  welcher  insbesondere  das  Absenden  von  Briefen 
Schwierigkeiten  machte;  zu  wiederholten  Malen  sah  diese  Patientin 
deutlich  vor  ihren  Augen  eine  schwarz  geränderte  Traueranzeige,  auf 
welcher  sie  ihren  Namen  las.  Diese  Hallucination  verursachte  einen 
schweren  Angstanfall.  Mehrere  der  von  Seglas  mitgetheilten  Fälle  be- 
treffen Hailncinationen  des  Muskelsinnes  (Gedankenlautwerden,  halluci- 
nations  verbales  psycho-motrices),  auf  welche  ich  in  dieser  Arbeit  nicht 
einzugehen  beabsichtige.  In  einer  späteren  Publication  2)  spricht  sich 
Seglas  sogar  für  das  häufige  Vorkommen  von  dem  Gebiete  der  Ob- 
sessions  angehörigen  HalluciAationen  und  speciell  der  Hallucinations 
verbales  niotrices  aus.  Auch  von  Catsaras^)  (Athen)  wurden  3  Fälle 
von  obseilirender  Hallucination  mitgetheilt.  In  dem  ersten  Falle  handelt 
es  sich  um  einen  25jährigen  Kaufmann,  welcher  abwesende  bekannte 
Personen  sah  und  mit  ihnen  Zwangsgespräche  hielt.     Mitunter    wurden 


\)  Seglas,  Annal.  m^dico-psychol.  1892.   p.  119. 

2)  Seglas,  Des  obsessions.  Journal  de  m6d.  et  de  chir.  prat.   25.  Febr. 

:\)  Calsaras,  Annal.  m(?dico-psychol.  1892.  p.  442. 
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die  Bilder  der  betreffenden  Personen  und  die  folgenden  Unterhaltungen 
durch  Erinnerungen  oder  äussere  Eindrücke  (z.  B.  den  Anblick  einer 
ähnlichen  Person)  hervorgerufen.  Fall  2  betrifft  einen  38 jähr.  Eisen- 
bahnbeamten,  welcher  Stimmen  vernahm,  die  ihn  über  das  Problem  des 
Cneodliehen  befragten  und  ihn  zu  Antworten  veranlassten,  zum  Theil 
aber  auch  ihm  Befehle  ertheilten  (z.  B.  „Iss  nicht,  sonst  wirst  Du  er- 
brechen"). Der  Patient  des  3.  Falles  war  ein  85 jähriger  Gendarmerie- 
officier,  welcher  seit  3  Jahren  von  grauenerregenden  Gesichts-  und  Ge- 
hörshallucinationen  und  zwar  immer  den  gleichen  heimgesucht  wurde. 
£r  sah  eine  höllische  Scene  (seltsame  Thiere  mit  menschlichen  Leibern, 
schwarzen  Gesichtern  und  rothen  Augen  etc.)  und  hörte  zugleich  einen 
höllischen  Lärm.  Dieses  Bild  verfolgte  den  Kranken,  wenn  es  auftrat, 
Tag  und  Nacht.  Alle  8  Kranke  waren  Hereditarier  und  mit  noch  an- 
deren Zwangsphänomenen  und  psychopathischen  Symptomen  anderer 
Art  behaftet;  dabei  besassen  sie  völlige  Krankheitseiusicht.  In  jüngster 
Zeit  haben  sich  auch  Pitres  und  Regis  (La  semeiologie  des  obsessions 
et  idees  fixes,  Vortrag  in  der  Section  für  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten des  internationalen  medicinischen  Congresses  zu  Moskau)  für  das 
Auftreten  von  Hallucinationen  bei  Zwangszuständen  und  die  Seglas 'sehe 
Unterscheidung  von  obsessions  hallucinatoires  und  hallucinations  obse- 
dantes,  ebenso  auch  Valien  und  Marie  erklärt. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Kaan^)  über  eine  34jährige  hyste- 
rische Frau,  welche  die  bei  ihr  beobachteten  Zwangsbewegungen  dadurch 
zu  erklären  suchte,  dass  dieselben  zur  Erleichterung  und  Abwehr  von 
Zwangsvorstellungen  stattfänden.  Sie  müsse  sich  nämlich  vorstellen, 
wie  allerlei  heilige  Personen:  Gott,  Engel,  Heilige  oder  geweihte  Hostien 
durch  Fenster  oder  Thüre  in's  Zimmer  gelangen,  dann  frei  in  der  Luft 
schweben  und  aussehen,  als  wären  sie  aus  Glas,  und  endlich  wie  Seifen- 
blasen zerplatzen.  Diese  Zwangsvisionen  werden  durch  Gespräche, 
worin  heilige  Namen  genannt  werden,  geweckt,  so  dass  Patientin  gar 
nicht  mehr  zu  beten  wagt.  Ob  es  sich  hierbei  um  wirkliche  Visionen, 
wie  Kaan  annimmt,  handelt,  oder  um  Zwangsvorstellungen  mit  etwas 
lebhafterem  sinnlichen  Inhalte,  muss  dahingestellt  bleiben.  Dagegen 
liegen  in  einem  von  Pick 2)  mitgetheilten  Falle  zweifellos  Hallucina- 
tionen vor.  Derselbe  betrifft  ein  22 jähriges,  melancholisches  und  mit 
Zwangsvorstellungen  behaftetes  Mädchen,  welches  in  Folge  gemüthlicher 
Erregungen  (Selbstmord  einer  Freundin)  erkrankte.    Die  Patientin  wurde 


1)  Kaan  L  c.  S.  84. 

2)  Pick,  Ueber  die   Beziehungen   zwischen   Zwangsvorstellungen    und 
Hallucinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.  1895. 
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Qualen,  die  ähnliche  Kranken  durchmachen  bis  sie  sich  endlich  im  Bette 
irgendwelche  bequeme  Lage  ausgefunden  zu  haben  glauben  und  schliess- 
lich einschlafen,  um  bald  wieder  zu  erwachen  und  von  neuem  das  Suchen 
einer  behaglichen  Lage  zu  beginnen.  Wenn  nun  auch  der  Tremor  in 
unserem  Falle  fehlte,  waren  doch  unzweideutige  Hinweise  auf  Störungen 
seitens  des  Muskelsysteros  (vorwärts  gebückter  Rumpf,  steifer  Nacken, 
verlangsamte  Bewegungen,  Main  d^accoucheurs  u.  s.  w.)  vorhanden. 

Dieser  Fall  aber,  der  mehrere  Mal  genau  untersucht  wurde, 
ist  besonders  interessant  durch  seine  partiellen  Sensibilitätsstörun- 
gen, die  wir  bei  der  Syringomyelie  ähnlich  finden.  Es  kann  über 
haupt  nicht  genug  betont  werden,  dass  die  P.'sche  Krankheit  nicht 
nur  in  Störungen  seitens  des  motorischen  Apparates,  sondern  auch 
seitens  der  sensiblen  Systeme  sich  äussert.  Ja  oft  können  eben  die 
sensiblen  Störungen  längere  Zeit  im  Vordergrunde  der  Krankheit 
stehen.  Grawitz^)  untersuchte  unlängst  in  dieser  Beziehung  nenn 
Fälle  aus  der  Gerhardt 'sehen  Klinik.  £s  stellte  sich  heraus,  dass 
bei  3  Kranken  in  der  Anamnese  als  Prodromalerscheinungen  „schmerz- 
hafte Empfindungen^^  angegeben  sind,  „die  den  Beginn  der  Krank- 
heit einleiteten,  und  theils  als  reissende  Schmerzen  in  den  Extremitäten 
mit  ruckweise  auftretenden  Zuckungen  der  Beine,  theils  als  ausstrahlende 
Schmerzen  von  den  Hüften  nach  dem  Rücken  zu  geschildert  werden". 
Bei  4  Kranken  waren  „schwerere  Symptome  als  Vorläufer,  die  man  wohl 
den  Krisen  bei  Tabes  und  anderen  Rückenmarkskrankheiten  als  gleich- 
wertig erachten  darf". 

Der  oben  angeführte  Fall  VI  bietet  ein  gewisses  Literesse  noch  in 
einer  Beziehung:  wir  meinen  die  Litensitätsschwankungen  in  den  krank- 
haften Erscheinungen,  die  hier  an  den  Tag  traten.  Auch  in  unserem 
Falle  l  hatte  das  Zittern  und  die  Schmerzen  den  Charakter  von  Anfallen, 
die  nur  eine  gewisse  Zeit  dauerten,  dann  verschwanden,  später  wieder 
sich  einstellten,  bis  sie  schliesslich  stationär  wurden. 

Leider  wird  diesem  Umstand  gewöhnlich  viel  zu  wenig  Aufmerk- 
samkeit geiichenkt,  wenn  auch  schon  Charcot^)  ausdrücklich  betont, 
dass  das  Zittern  im  Beginne  des  Leidens  „einen  vorübergehenden 
(passager,  transitoire)  Charakter  besitzen  kann".  Er  fügt  femer  hinzu: 
„Das  Zittern  kann,  nachdem  es  einige  Tage  existirt  hat,  bedeutend  ab- 
blassen oder  ganz  verschwinden.  Aber  endlich  nach  einer  ganzen  Reihe 
ahn  lieber    Verbesserungen    und    Verschlimmerungen    nimmt    es    einen 


1)  lieber  Prodromalsymptome  bei  Paralysis  agitans.     Deutsche  medicin. 
Wochcnschr.  1894. 

2)  Ibid.  1G4— G6. 
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sächlich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wirtbschaft  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
hartnäckig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Stärke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einflösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zur  Vollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Lrealität  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
täglich,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Herr  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  3  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch. 
Im  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit ;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seiten wandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
laetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
Döthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Frauengestalt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
licher Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beol>ciclitiuifi;'  lU. 

14 jähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  dieHallucination  einer 
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Willkürliche  Bewegungen  sehr  verlangsamt.  Der  Gesichtsaus- 
druck starr  und  traurig.  Sulci  nasolabiales  sehr  deutlich.  Bewegungen 
der  Zunge  sehr  langsam.  Starke  Salivation.  Das  Schlacken  etwas  gestört 
manches  Mal  von  Würgebewegungen  begleitet.  Spricht  undeutlich,  wie  bei 
der  Bulbärparalyse,  Exophthalmus  (seit  der  Krankheit),  Myopie.  Schläft 
schlecht  in  Folge  des  sie  quälenden  Hitzegefühls.  Setzt  sich  nieder 
toute  d'une  piece,  als  wäre  sie  von  Jemanden  auf  den  Sessel  geworfen  worden. 
Patellarrefiexe  lebhaft. 

Wenn  hier  auch  der  Tremor  fehlte,  kann  doch  die  Diagnose  der 
P.'schen  Krankheit  nicht  bezweifelt  werden.  Der  ganze  Habitus,  die 
Muskelstarre  uud  verlaugsamten  Bewegungen  wie  auch  das  t)'pische 
maskenartige  Gesicht  scheinen  uns  hinreichend,  um  unsere  Diagnose  zu 
rechtfertigen.  Freilich  zeigten  die  Salivation,  Schluckbeschwerden  und 
die  näselnde  Stimme  auf  eine  sich  hinzugesellende  Bulbärparalyse.  Der 
Beginn  war  hier  ein  plötzlicher  von  einem  apoplectoiden  Insult  be- 
gleitet *). 

Wir  glauben  schon  oben  bemerkt  zu  haben,  dass  dem  Tremor  eine 
viel  zu  grosse  Rolle  in  der  Symptomatologie  der  uns  hier  interessiren- 
don  Krankheit  zugeschrieben  worden  ist.  \Venn  man  in  Betrachtung 
zieht,  dass,  während  der  Tremor  häufig  nur  eine  Extremität,  oder  sogar 
nur  einen  Theil  derselben  in  Anspruch  nimmt,  die  Muskelsteifheit  ge- 
wöhnlich den  grössten  Theil  des  Körpers  (Gesicht,  Nacken,  Extremi- 
täten) befällt,  so  muss  man  zum  Schluss  kommen,  dass  dieselbe  in 
einem  engeren  causaien  Zusammenhang  als  der  Tremor  mit  dem  Wesen 
der  Krankheit  sich  befindet. 

Die  P.'sche  Krankheit  würde  vielleicht  viel  häufiger  diagnosticirt 
werden,  hätte  man  nicht  den  Tremor  als  das  wichtigste,  pathognomische 
Symptom  betrachtet  und  dem  allgemeinen  Aussehen  mehr  Aufmerksam- 
keit geschenkt.  Den  früher  angeführten  Krankengeschichten,  in  welchen 
wir  den  Tremor  vermissen,  sind  wir  in  Stand  gesetzt,  noch  einige 
beizufügen. 

Fall  VUI.  A.,  36  Jahre.  Vor  IY2  Jahren  trat  eine  Schwäche  des  lin- 
ken und  später  auch  des  rechten  Arms  ein.  Da  er  als  Schneider  immer  die 
Hände  gebrauchen  muss,  bemerkte  er  bald,  dass  ihm  das  Arbeiten  schwer 
wurde.  Es  trat  eine  Verlangsamung  aller  Bewegungen  ein.  Seit 
einigen  Monaten  quälen  ihn  auch  Kopfschmerzen  und  ein  Brennen 
in  den  Schultern.  Der  Kranke  klagt  auch  über  eine  Steifheit  im  Nacken, 


1)  Die  hier  in  Rede  stehenden  apoplectiformen  Anfalle  im  Beginne  der 
Krankheit  dürfen  nicht  verwechselt  werden  mit -den  apoplectischen  Anfallen, 
die  während  der  schon  existirenden  Krankheit  vorkommen.  Dieselben  werden 
später  ihre  Erwähnung  finden.    Vergl.  auch  Fall  V. 
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Beol>a.Qlitiiii|p  VI. 

Herr  X.,  Kaatinann,  45  Jahre  alt,  ledig,  ohne  erweisliche  erbliche  Be- 
lastung, doch  von  jeher  von  etwas  empfindsamem  Gemüthe,  hat  in  den  Kinder- 
jahren Croup  and  Intermittens,  später,  bis  zum  Beginne  des  gegenwärtigen 
Leidens,  keine  ernstere  Erkrankung  durchgemacht.  Patient  befand  sich  wäh- 
rend eines  Zeitraumes  von  etwa  10  Jahren  bis  vor  2  Jahren  in  leitender  Stel- 
lang in  einem  bedeutenden  Fabrikgeschäfte,  in  welcher  er  bei  angestrengtester 
Tbätigkeit  grosse  Verantwortung  zu  tragen  hatte,  da  er  u.  A.  die  Kassa- 
geschäfte mit  zu  besorgen  hatte.  Seine  Lebensweise  war  dabei  eine  äusserst 
sparsame  und  zurückgezogene;  er  gönnte  sich  weder  Vergnügen,  noch  Erholung 
and  verzichtete  auch  trotz  keineswegs  mangelnder  Libido  auf  jeden  sexuellen 
Verkehr.  Unter  dem  Einflüsse  dieser  Lebensweise  und  zufalliger  äusserer  Ein- 
wirkungen, auf  welche  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden,  entwickelten 
sich  bei  ihm  mehr  und  mehr  gewisse  peinliche  Zwangsvorstellungen,  zu  wel- 
chen sich  schon  früher  Ansätze  gezeigt  hatten;  in  den  letzten  P/g  Jahren  der 
geschäftlichen  Thätigkeit  traten  noch  andere  Störungen  hinzu,  Schlafmangel, 
allgemeine  Müdigkeit,  inbesondere  des  Morgens,  und  Abmagerung.  Den  An- 
stoss  zum  völligen  Zusammenbruch  gab  eine  Erkrankung  an  Influenza  vor 
2  Jahren,  welche  den  Patienten  nöthigte,  eine  Anzahl  von  Wochen  das  Bett  zu 
hüten.  Als  er  nach  mehreren  Monaten  sich  genügend  erholt  zu  haben  glaubte 
and  seine  geschäftliche  Thätigkeit  wieder  aufnahm,  verschlechterte  sich  sein 
Zastand  alsbald  wieder  derart,  dass  er  seine  Stellung  aufgeben  musste.  Der 
Zustand  hat  sich  seitdem  unter  anhaltender  Ruhe  und  wiederholtem  längerem 
Landaufenthalte  beträchtlich  gebessert,  die  Zwangsvorstellungen  sind  hiervon 
nicht  unberührt  geblieben,  machen  sich  jedoch  noch  immer  in  sehr  lästiger 
Weise  bemerklich. 

Die  Hauptrolle  unter  den  Zwangsvorstellungen,  mit  welchen  Patient  be- 
haftet war  und  noqh  ist,  spielt  die  Vorstellung,  dass  er  sich  fremdes  Geld 
oder  Werthsachen  Fremder  (Schmuck  insbesonders)  aneignen  könnte  oder  an- 
geeignet habe.  Diese  Befürchtung  stellt  sich  nicht  lediglich  ein,  wenn  er 
direkt  mit  fremdem  Gelde  etc.  zu  thun  hat;  es  ist  ihm  schon  sehr  peinlich, 
wenn  z.  B.  Jemand,  der  in  einem  Caf6  an  einem  Tische  in  seiner  Nähe  sitzt, 
sein  Portemonnai  oder  einen  Geldbetrag  vor  sich  hinlegt,  wenn  er  in  der  Woh- 
nung seiner  nächsten  Verwandten  (Brüder)  zufällig  eines  zu  irgend  einem 
Zwecke  hingelegten  Geldbetrages  ansichtig  wird.  Ist  er  mit  seinem  eigenen 
Gelde  beschäftigt,  so  belästigt  ihn  der  Gedanke,  dass  dasselbe  nicht  ehrlich 
erworben  sei  etc.  Diese  Vorstellungen  sind  immer  mit  einem  gewissen  Angst- 
gefühle verknüpft;  erreicht  dieses  einen  höheren  Grad,  dann  stellt  sich  auch 
ein  sehr  lebhafter  Schmerz  in  der  Herzgegend  und  ein  gewisses  Zusammen- 
schnüren im  Halse  ein.  In  früheren  Jahren,  während  seiner  geschäftlichen 
Thätigkeit  kam  es,  wenn  er  gerade  mit  Geld  beschäftigt  war,  öfters  vor,  dass 
die  in  Rede  stehenden  Zwangsvorstellungen  mit  entsprechenden  Gehörshallu- 
cinationen  sich  vergesellschafteten.    Er  hörte  Stimmen,   welche  ihm  zu- 


706  Dr.  L.  Loewenfeld, 

riefen:  „so  nimm  Dir  doch  von  dem  Gelde,  nimm  J)ir  nar^  and 
Aehnliches;  hierdorch  wurde  das  Qualvolle  des  Zustandes  natürlich  erheb- 
lich gesteigert.  Um  das  Auftreten  der  fraglichen  Zwangsvorstellungen  zu  ver- 
hindern, resp.  die  dadurch  verursachte  Beunruhigung  zu  vermindern ,  traf  der 
Patient,  als  er  noch  die  erwähnte  Stellung  bekleidete,  eine  Reihe  von  Vorkeh- 
rungen: er  Hess,  wenn  er  mit  Geld  zu  thun  hatte,  Zeugen  in  seine  Nabe  kom- 
men, die  ihn  beobachten  konnten,  veranlasste  öfters  an  sich  ganz  überflüssige 
Cassarevisionen  etc.  Trotz  alledem  beherrschte  ihn  zeitweilig  die  Vorstellung, 
dass  er  sich  fremdes  Geld  angeeignet  habe,  derart,  dass  er  in  jeder  Bemerkung, 
die  man  ihm  gegenüber  machte,  einen  Vorwurf  erblickte  und  beim  Anblick 
eines  Gensdarms  in  Schrecken  und  Zittern  gerieth.  Für  die  Entstehung  dieser 
Zwangsvorstellungen  war  jedenfalls  der  Umstand  mit  von  Einfluss,  dass  in  dem 
Geschäfte,  in  welchem  der  Patient  thatig  war,  Veruntreuungen  Angestellter 
vorkamen,  welche  die  Principale  öfters  zu  Aeusserungen  des  Misstraaens  in 
Bezug  auf  ihr  Personal  dem  Patienten  gegenüber  veranlassten,  Aeusserongen, 
die  der  Patient  bei  seiner  feinfühligen  Natur  auch  auf  sich  bezog.  Die  Zwangs- 
vorstellung der  Unehrlichkeit  wurde  ihm  dergestelt  quasi  suggerirt  Der  Fall 
bietet  somit  einen  Beleg  für  die  von  mir  auch  in  manchen  anderen  Fällen 
constatirte  Bedeutung  suggestiver  Momente  für  die  Entstehung  bestimmter 
Zwangsvorstellungen. 

BeobaolitimiC  VII. 

Fräulein  F.,  Lehrerin,  2d  Jahre  alt,  erblich  belastet  (der  Vater  und  ein 
Bruder  Sonderlinge,  die  Mutter  schwächlicher  Constitution,  schon  früh  ver- 
storben), litt  bis  zum  3.  Lebensjahre  öfters  an  Convulsionen,  in  den  späteren 
Kinderjahren  an  Scharlach  und  Masern  und  war  dann  bis  nach  Ablegung  des 
Examens,  welches  sie  zu  grösseren  Anstrengungen  nöthigte,  immer  gesund. 
Nach  dem  Examen  zeigte  sich  bei  der  Patientin  einige  Zeit  grosse  Au^eregt- 
heit  und  Ruhelosigkeit.  In  den  folgenden  Jahren  traten  zeitweilig  neben  be- 
ständiger Müdigkeit  Zustände  ausgesprochener  gemüthlicher  Depression  ein, 
dazwischen  machte  sich  einmal  während  einer  Anzahl  von  Monaten  ein  Zustand 
erhöhter  Regsamkeit  geltend,  in  welchem  die  Patientin  beständig  sich  zu  zer- 
streuen und  zu  beschäftigen  suchte  und  ihrer  Umgebung  auffallend  heiter  er- 
schien. Diese  äusserlich  documentirte  Heiterkeit  entsprang  jedoch  keineswegs 
einer  besonders  rosigen  Stimmung,  sie  war  vielmehr  nur  erzwangen;  die  Pa- 
tientin glaubte,  sie  müsse  sich  fortwährend  möglichst  heiter  zeigen  (Zwangs- 
zustand?) und  bemühte  sich  dementsprechend.  Dieser  Zustand  schlug  unver- 
mittelt in  ausgesprochene  Depression  um,  im  Uebrigen  machte  sich  jedoch 
kein  circuläres  Verhalten  bemerklich.  Allmählig  entwickelten  sich  auch  Er- 
scheinungen von  Zweifelsucht,  zunächst  in  der  Form,  dass  die  Patientin 
glaubte,  die  sie  bedienende  Frau  könnte  beim  Znsammenräumen  des  Zimmers 
irgend  etwas  Werthvolies  in  den  Ofen  geworfen  haben,  was  sie  zu  endlosen 
Nach  forsch  unj^en  im  Ofen  veranlasste;  hieran  knüpfte  sich  eine  Art  Sammel- 
manie für  werthlose  (iegenstände,   „da  man  nicht  wissen  könne,   ob  dieselben 
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nicht  doch  noch  zu  etwas  za  gebrauchen  seien."  Im  Laufe  der  Zeit  wurde  das 
Gebiet,  über  welches  sich  die  Zweifel  erstreckten,  immer  grösser;  sie  stellten 
sich  nach  und  nach  ein  bei  weiblichen  Handarbeiten,  beim  Schreiben,  beim 
Unterricht  bei  allen  möglichen  Vorkommnissen,  bei  allen  häuslichen  Verrich- 
tungen und  beim  An-  und  Auskleiden,  der  Patientin  jede  Thätigkeit  auf  das 
Aeusserete  erschwerend.  Mit  den  Zweifeln  verknüpften  sich  eine  Menge  von 
Zwangshandlangen  (so  insbesonders  beim  Waschen,  Ankleiden  etc.)  und 
eine  Neigung  zum  Grübeln  über  ganz  gleichgültige  Dinge,  wie  zufallig  gehörte 
Bemerkungen  etc.  Die  Zweifel  beim  Unterricht  veranlassten  die  Kranke  zu 
verschiedenen  anffalligen  Maassnahmen;  dabei  wurde  sie  von  Furcht  gequält, 
dass  sie  durch  ein  besonderes  Aussehen  den  Spott  der  Kinder  errege.  Sie 
hörte  auch  öfters  in  der  Schule  Stimmen  anscheinend  von  den 
Kindern  kommend,  die  ihren  Namen  oder  „Seht  das  Fräulein  an" 
riefen.  Beim  Rechnen  hörte  sie  oft  falsche  Resultate.  In  der  Kirche  ver- 
nahm die  Patientin  öfters,  wenn  es  ganz  still  wurde,  einen  lauten 
Schrei,  der  ihr  förmlich  in  den  Ohren  gellte,  und  den  sie  selbst  ausgestossen 
zu  haben  glaubte;  hierüber  gerieth  sie  begreiflicherweise  in  grosse  Angst. 
Bemühte  sich  die  Patientin  gegen  die  Zweifel  anzukämpfen,  so  stellten  sich 
bei  ihr  Schmerzen  im  Ünterleibe  (Ovarialgegend)  ein,  die  mit  der  Intensität 
der  Bemühung  zunahmen  und  erst  mit  dem  Aufgeben  dieser  nachliessen.  Die 
durch  die  Zweifel  verursachten  Schwierigkeiten  beim  Unterrichte  steigerten 
sich  allmählig  derart,  dass  die  Patientin  schliesslich  genöthigt  war,  ihre 
Schulthätigkeit  anfzugeben.  Die  hierdurch  erlangte  Ruhe  führte  jedoch  auch 
nach  längerer  Zeit  keine  Besserung  bezw.  der  Zwangsvorstellungen  herbei. 
Die  Patientin  wurde  erst  durch  eine  hypnotische  Behandlung  von  ihrer 
Zweifel-  und  Grübelsucht  in  der  Hauptsache  befreit  und  ist  wieder  vollständig 
dienstfähig  geworden. 


Wenn  wir  die  Hallucinationen,  die  in  den  vorstehend  angeführten 
Fällen  auftraten,  näher  in  Betracht  ziehen,  so  finden  wir  zunächst,  dass 
dieselben  entweder  mit  Zwangsvorstellungen  zusammenhängen  oder  un- 
abhängig von  solchen  mit  Zwangscharakteren  auftreten.  In  Beobachtung 
L  und  IL  handelt  es  sich  um  Visionen,  in  Beobachtung  VI.  und  VII.  um 
Gehörshallucinationen,  welche  inhaltlich  den  vorhandenen  Zwangsvor- 
steliongen  entsprechen  und  von  diesen  aus  wie  eine  gewöhnliche  Vor- 
steilungsassociation  angeregt  werden.  Dieses  associative  Verhältniss 
zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hallucination  erklärt  es,  dass  in  den 
4  Beobachtungen,  wie  auch  in  den  hierhergehörigen  Fällen,  welche  die 
Literatur  aufweist,  die  Hallucinationen  immer  inhaltlich  von  gleicher 
oder  wenigstens  nahestehender  Art  waren.  Dass  ähnliche  Zwangsvor- 
stellungen selbst  bei  verschiedenen  Personen  mit  ähnlichen  Hallucina- 
tionen sich  associiren  können,  zeigt  unser  Fall  L,  in  dem  eine  Messer- 
hallucination    wie   in   der   von    Kelp   mitgetheilten   Beobachtung    sich 
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bogen,  der  Kopf  aber  doch  vorwärts  gerichtet.  Dieser  Kranke  empCaod 
immerwährend  das  Bedürfniss,  sich  zu  bewegen,  was  er  mit  kleinen 
Schritten  voilbrachte.  Wenn  der  Kranke  bewegungslos  bleiben  wollte, 
verlor  er  das  Gleichgewicht  und  stürzte  zusammen.  Der  zweite  Fall 
Bechet's  betraf  eine  dreissigj ährige  Frau,  deren  Haupt  rechts  geneigt 
war.  Bei  bedeutender  Anstrengung  konnte  die  Kranke  den  Kopf  fiir 
eine  kurze  Weile  gerade  halten,  es  trat  aber  dann  Tremor  in  dem- 
selben ein. 

Einzig  in  seiner  Art  ist  ein  von  Bidou^)  beobachteter  Fall.  Der- 
selbe betraf  einen  mit  einer  typischen  P.'schen  Krankheit  leidenden 
Mann  (Rumpf  vorwärts  gebückt,  Beine  in  den  Kniegelenken  flectirt  etc.), 
der  nach  einer  durchgemachten  Influenza  mit  Lungenstörungen  nicht 
nur  vollkommen  gerade  wurde,  sondern  sogar  rückwärts  ausgebogen 
wurde.  Wenn  er  im  Sessel  sass,  berührte  er  dessen  Lehne  nur  mit 
seinen  Oberarmen,  denn  der  ganze  Rumpf  war  bogenartig  lordotisch 
gekrümmt.  Auch  die  früher  gebeugten  Füsse  wurden  gerade  au^e- 
streckt.  Einen  guten  Begriff  vom  Aussehen  des  Kranken  giebt  die 
Thatsacbe,  dass  eine  vom  Oberarm  auf  den  Boden  herabgelassene  senk- 
rechte Linie  mit  ihrem  unteren  Ende  30  Ctm.  vom  hinteren  Ende  der 
Fusssohle  entfernt  war.  Der  Kopf  behielt  seine  vorige  vorwärts  ge- 
richtete Stellung.  Bidou,  in  Folge  der  den  meisten  französischen 
Autoren  eigenthümlichen  Liebe  zur  Classification  schlägt  sogar  auf 
Grund  seiner  eigenen  und  einiger  anderen  Beobachtungen  folgende  ner 
Typen  der  P.'schen  Krankheit  vor:  1.  Type  de  Flexion  (gewöhnliche 
Form),  2.  Type  d*extension  (Richer),  3.  Type  d'extension  prononcee  avec 
renversement  de  la  tete  en  arriere  und  4.  Type  d'extension  du  tronc 
et  des  membres  avec  flexion  du  cou  et  de  la  t6te  (Bidou). 

Alle  diese  Fälle  gehören  wohl  zu  den  grossen  Raritäten.  Sie 
liefern  aber  den  wichtigen,  theoretischen  Beweis,  dass  auch  das  soge- 
naimte  typische  Aussehen  der  P. 'sehen  Krankheit  keine  absolute,  patho- 
gnomische  Bedeutung  hat,  dass  das.  Wesen  des  Leidens  nicht  in  der 
Affection  immer  derselben  bestimmten  Muskelgruppen,  sondern  in  Um- 
ständen allgemeinerer  Art  zu  suchen  sei. 

Jedenfalls  ist  es  die  Muskelstarre,  die  das  ganze  Bild  der  P.-scheo 
Krankheit  beherrscht.  Der  verlangsamte  Gang  und  das  langsame  Za- 
standekommen  der  willkürlichen  Bewegungen  hat  hierin  eben  seinen 
Ursprung.  Wie  viel  Mühe  und  Zeit  kostet  es  oft  einen  solchen  Kran- 
ken, bis   er   sich   von   seinem  Sessel   erhebt!    Die   Flinkheit  und  Ge- 


1)  Changement  de  rattitude  du  corps  dans  le  cours  de  la  maladie  de 
Parkinson.    R^vue  de  Mödecino.  1891. 
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dagegen  kein  Zweifel  bestehen.  Während  die  Antovision  anscheinend 
8pouUn,  i.  e.  durch  keinen  bewussten  Vorgang  angeregt  sich  einstellte, 
wurden  die  Bretthallucinationen  durch  eine  bestimmte  Vorstellung  (resp. 
Wahrnehmung),  die  jedoch  keine  Zwangsvorstellung  war,  hervorgerufen. 
Wodu^h  der  Nexus  ^zwischen  dem  Wörtchen  „wenn"  und  der  Halluci- 
nation  entstand,  hierüber  konnte  ich  von  dem  Patienten  keine  Aus- 
kunft erhalten.  Analoge  Erscheinungen  bilden  die  Synästhesien,  bei 
welchen  die  Empfindungen  eines  Sinnes  sich  zwangsmässig  mit  Empfin- 
dungen eines  anderen  Sinnes  (Gehörsempfindungen,  insbesondere  mit 
Farbenempfindungen)  associiren.  In  Beobachtung  V.  haben  wir  es  eben- 
falls mit  einer  selbständigen  Zwangshallucination  zu  thun.  Die  Patientin 
sah  als  Kind  längere  Zeit  hindurch  des  Abends  bei  Einbruch  der  Dunkel- 
heit überall  sich  bewegende  Funken.  Die  regelmässige  Wiederkehr  dieser 
Erscheinung  unter  bestimmten  Verhältnissen  (im  geschlossenen  Räume) 
und  deren  Andauer  lässt  bez.  der  Zwangsnatur  derselben  keinen  Zweifel. 
Die  Dunkelheit  wirkte  hier  offenbar  als  auslösendes  Moment.  Die  gleiche 
Rolle  spielt  in  Beobachtung  VII.  ein  analoger  negativer  Eindruck.  In 
der  Kirche  während  des  Gottesdienstes  vernahm  die  Patientin,  wenn  es 
ganz  still  wurde,  einen  gellenden  Schrei,  den  sie  selbst  ausgestossan  zu 
haben  glaubte.  Die  Wahrnehmung  der  äusseren  Stille  und  vielleicht 
auch  die  Vorstellung,  sich  selbst  still  verhalten  zu  müssen,  führten  hier 
zur  Auslösung  der  Gehörshallucination ,  welche  jedenfalls  von  grosser 
sinnlicher  Stärke  war  und  deren  Zwangscharakter  aus  den  Umständen 
henorgeht,  unter  welchen  dieselbe  auftrat.  Bei  den  hier  in  Frage  kom- 
menden hallucinatorischen  Vorgängen  in  den  beiden  Beobachtungen  V. 
und  VQ.  finden  wir  das  Associationsprincip  des  Contrastes  wirksam,  das 
auch  sonst  im  Bereiche  der  psychischen  Zwangsphänomene  sich  häufig 
geltend  macht,  so  bei  dem  Auftreten  sacrilegischer  Zwangsvorstellungen 
während  des  Grebetes  bei  religiösen  Personen,  von  Zwangsimpulsen,  An- 
gehörige zu  tödten  oder  zu  schädigen,  bei  Menschen,  welche  an  ihrer 
Familie  in  zärtlichster  Weise  hängen,  in  der  Belästigung  Melancholischer 
durch  musikalische  Zwangsvorstellungen  (Melodien)  heiteren  Charak- 
ters etc. 

Wir  können  nach  dem  vorstehend  Dargelegten  die  in  das  Gebiet 
der  Zwangsphänomene  gehörenden  Hallucinationen  nach  der  Art  ihres 
Auftretens  in  vier  Gruppen  sondern: 

1.  Hallucinationen,  welche  von  momentan  im  Bewusstsein  vorhan- 
denen Zwangsvorstellungen  angeregt  (ausgelöst)  werden; 

2.  Hallucinationen,  welche  von  Vorstellungen,  die  nicht  den 
Zwangscharakter  besitzen  (Wahrnehmungen  oder  Erinnerungen) 
ähnlich   gewissen  Zwangsvorstellungen    hervorgerufen    werden; 
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herrschenden  Ansicht  gegenüber  den  Nachweis  erbracht  zo  haben,  dass 
sich  die  Hallucinationen  von  dem  Gebiete  der  psychischen  Zwangserschei- 
nungen nicht  ausschliessen  lassen,  gebührt  jedoch  Seglas.  In  einem 
am  30.  November  1891  in  der  Societe  medico-psychologique  gehaltenen 
Vortrage  1),  in  welchem  er  eine  Mehrzahl  eigener,  hierher  gehöriger 
Beobachtaugen  mittheilte  und  dabei  auch  der  Fälle  von  Buccola, 
Stephani  und  Ballet  gedachte,  betonte  er,  dass  man  zwei  Fälle  zu  unter- 
scheiden habe:  1.  die  Zwangsvorstellung  vergesellschaftet  sich  mit  einer 
Hallucination ,  welche  sie  hervorruft  (obsession  hallucinatoire);  2.  die 
Hallucination  besteht  unabhängig  mit  allen,  den  Zwangszuständen  im 
Allgemeinen  eigenthümlicben  Charakteren  (Hallucination  obsedante). 

Eine  der  von  Seglas  angefahrten  eigenen  Beobachtung«!  betrifft 
eine  35jährige,  an  Berührungsfurcht  und  Furcht,  Andere  zu  vergiften, 
leidende  Frau.  „Für  Momente  glaubt  sie,  im  Hausgang  jemand  einen 
Eimer  tragen  gesehen  zu  haben,  in  welchen  sie  Gift  hätte  giessen  können ; 
mitunter  sieht  sie  auch  diese  Person  und  diesen  Eimer  so  deutlich,  ob- 
wohl sie  weiss,  dass  sie  nicht  existiren,  dass  sie  genöthigt  ist,  ihre 
übrigen  Sinne  zu  Hilfe  zu  nehmen,  um  sich  zu  vergewissem,  dass  sie 
nicht  vorhanden  sind".  In  zwei  Fällen  bestanden  obsedirende  Geruchs- 
hallucinationen  als  selbständige  Erscheinung,  in  zwei  Fällen  Gehörhalln- 
cinationen  (Hören  von  Spottreden,  des  eigenen  Namens).  In  einer  wei- 
teren Beobachtung  handelt  es  sich  um  eine  hysterische,  mit  Zweifel- 
sucht behaftete  Frau,  welcher  insbesondere  das  Absenden  von  Briefen 
Schwierigkeiten  machte;  zu  wiederholten  Malen  sah  diese  Patientin 
deutlich  vor  ihren  Augen  eine  schwarz  geränderte  Traueranzeige,  auf 
welcher  sie  ihren  Namen  las.  Diese  Hallucination  verursachte  einen 
schweren  Angstanfall.  Mehrere  der  von  Seglas  mitgetheilten  Fälle  be- 
treffen Hallucinationen  des  Muskelsinnes  (Gedankenlautwerden,  halluci- 
nations  verbales  psycho-motrices),  auf  welche  ich  in  dieser  Arbeit  nicht 
einzugehen  beabsichtige.  In  einer  späteren  Publication^)  spricht  sich 
Seglas  sogar  für  das  häufige  Vorkommen  von  dem  Gebiete  der  Ob- 
sessions  angehörigen  Hallucinationen  und  speciell  der  Hallucinations 
verbales  motrices  aus.  Auch  von  Catsaras^)  (Athen)  wurden  3  Fälle 
von  obsedirender  Hallucination  mitgetheilt.  In  dem  ersten  Falle  handelt 
es  sich  um  einen  25 jährigen  Kaufmann,  welcher  abwesende  bekannte 
Personen  sah  und  mit  ihnen  Zwangsgespräche  hielt.     Mitunter    wurden 


1)  Söglas,  Annal.  mödico-psychol.  1892.  p.  119. 

2)  S6glas,  Des  obsessions.  Journal  de  möd.  et  de  chir.  prat.   25.  Febr. 
1894. 

H)  Catsaras,  Annal.  m6dico-psychol.  1892.  p.  442. 
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die  Bilder  der  betreffenden  Personen  und  die  folgenden  Unterhaltungen 
durch  Erinnerungen  oder  äussere  Eindrücke  (z.  B.  den  Anblick  einer 
ähnlichen  Person)  hervorgerufen.  Fall  2  betrifft  einen  38jähr.  Eisen- 
hahnbeamten, welcher  Stimmen  vernahm,  die  ihn  über  das  Problem  des 
Unendlichen  befragten  nnd  ihn  zu  Antworten  veranlassten,  zum  Theil 
aber  auch  ihm  Befehle  erth eilten  (z.  B.  ,Jss  nicht,  sonst  wirst  Du  er- 
brechen"). Der  Patient  des  3.  Falles  war  ein  35 jähriger  Gendarmerie- 
officier,  welcher  seit  3  Jahren  von  grauenerregenden  Gesichts-  und  Ge- 
hörshallucinationen  und  zwar  immer  den  gleichen  heimgesucht  wurde. 
£r  sah  eine  höllische  Scene  (seltsame  Thiere  mit  menschlichen  Leibern, 
schwarzen  Gesichtern  und  rothen  Augen  etc.)  und  hörte  zugleich  einen 
höllischen  Lärm.  Dieses  Bild  verfolgte  den  Kranken,  wenn  es  auftrat, 
Tag  und  Nacht.  Alle  3  Kranke  waren  Hereditarier  und  mit  noch  an- 
deren Zwangsphänomenen  und  psychopathischen  Symptomen  anderer 
Art  behaftet;  dabei  besassen  sie  völlige  Krankheitseiusicht.  In  jüngster 
Zeit  haben  sich  auch  Pitres  und  Regis  (La  semeiologie  des  obsessions 
et  idees  fixes,  Vortrag  in  der  Section  für  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten des  internationalen  medicinischen  Congresses  zu  Moskau)  für  das 
Auftreten  von  Halluciuationen  bei  Zwangszuständen  und  die  Seglas 'sehe 
Unterscheidung  von  obsessions  hallucinatoires  und  hallucinations  obse- 
dantes,  ebenso  auch  Valien  und  Marie  erklärt. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Kaan^)  über  eine  34jährige  hyste- 
rische Frau,  welche  die  bei  ihr  beobachteten  Zwangsbewegungen  dadurch 
zu  erklären  suchte,  dass  dieselben  zur  Erleichterung  und  Abwehr  von 
Zwangsvorstellungen  stattfänden.  Sie  müsse  sich  nämlich  vorstellen, 
wie  allerlei  heilige  Personen:  Gott,  Engel,  Heilige  oder  geweihte  Hostien 
durch  Fenster  oder  Thüre  in's  Zimmer  gelangen,  dann  frei  in  der  Luft 
schweben  und  aussehen,  als  wären  sie  aus  Glas,  und  endlich  wie  Seifen- 
blasen zerplatzen.  Diese  Zwangsvisionen  werden  durch  Gespräche, 
worin  heilige  Namen  genannt  werden,  geweckt,  so  dass  Patientin  gar 
nicht  mehr  zu  beten  wagt.  Ob  es  sich  hierbei  um  wirkliche  Visionen, 
wie  Kaan  annimmt,  handelt,  oder  um  Zwangsvorstellungen  mit  etwas 
lebhafterem  sinnlichen  Inhalte,  muss  dahingestellt  bleiben.  Dagegen 
liegen  in  einem  von  Pick 2)  mitgetheilten  Falle  zweifellos  Hallucina- 
tionen  vor.  Derselbe  betrifft  ein  22 jähriges,  melancholisches  und  mit 
Zwangsvorstellungen  behaftetes  Mädchen,  welches  in  Folge  gemüthlicher 
Erregungen  (Selbstmord  einer  Freundin)  erkrankte.    Die  Patientin  wurde 


1)  Kaan  L  c.  S.  84. 

2)  Pick,  Ueber  die   Beziehungen   zwischen   Zwangsvorstollungen    und 
Hallocinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.  1895. 


692  Dr.  L.  Loewenfeld, 

wenden  können.  Inhaltlich  unterscheiden  sich  jedoch  die  Zwangs- 
empündungcn  von  denjenigen  YorsteUungen,  die  man  gemeinhin  als 
Zwangsvorstellungen  bezeichnet,  so  entschieden,  dass  man  durch  die  An- 
reihung der  Zwangsempfindungen  an  diese  Vorstellungen  nicht  viel  ge- 
winnt. Was  den  Zwangsempfindungen  den  übrigen  Zwangsvorstellungen 
gegenüber  eine  gesonderte  Stellung  verleiht,  ist  der  Umstand,  welcher 
schon  durch  die  Bezeichnung  „Empfindung^'  augedeutet  wird,  dass 
bei  denselben  wenigstpns  primär  der  Anschein  vorhanden  ist,  als  seien 
dieselben  durch  einen  correspondirenden  äusseren  Eindruck  ausgelöst, 
als  handle  es  sich  gewissermassen  um  eine  Wahmehmiuig,  während  die 
übrigen  Zwangsvorstellungen  ganz  vorherrschend  begrifflicher  Natur  sind 
und  diejenigen  derselben,  welche  Erinnerungsbilder  früherer  Wahrneh- 
mungen darstellen  (musikalische  Zwangsvorstellungen  etc.)  nicht  den 
Eindruck  eines  durch  äussere  Reize  hervorgerufenen  Vorganges  machen. 
Dabei  reicht  jedoch  die  sinnliche  Stärke  der  Zwangsempfindung  —  und 
dies  ist  ein  sehr  wichtiger  Umstand  —  zumeist  nicht  an  die  sinnliche 
Intensität  der  Wahrnehmung  heran,  soweit  es  sich  um  auf  äussere  Ob- 
jecto sich  beziehende  Zwangsempfindungen  handelt.  Der  Kranke,  wel- 
cher den  Eindruck  hat,  dass  der  Kasten  an  der  Wand  gegen  ihn  heran- 
kommt, sieht  ihn  nicht  in  Wirklichkeit  heranrücken,  es  ist  ihm  nur  so, 
als  wenn  er  sich  bewege,  wobei  eine  geringe  Scheinbewegung  allerdings 
im  Spiel  sein  mag.  Die  Patientin,  welche  den  Eindruck  hat,  dass  ein 
Pferd  hinter  ihr  herkomme,  vernimmt  nicht  in  Wirklichkeit  den  Huf- 
schlag eines  Pferdes,  es  ist  ihr  nur  so. 

Inwieweit  die  Zwangsempfindungen  ungeheurer  Vergrösserung  oder 
Verkleinerung  einzelner  Körpertheile  sich  der  Wahrnehmung  nähern, 
hierüber  lässt  sich  schwer  ein  allgemeines  Urtheil  abgeben,  Dass  diese 
Empfindungen  sehr  deutlich  sein  können,  unterliegt  keinem  Zweifel,  und 
es  mag  sich  dies  daraus  erklären,  dass  die  Sensationen,  welche  Anlass 
und  Grundlage  derselben  bilden,  von  erheblicher  Intensität  sein  können. 
Andere  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehende  Zwangsempfindungen, 
welche  inhaltlich  nichts  der  Erfahrung  Widerstreitendes  präsentireu,  so 
namentlich  die  Zwangsempfindung  des  Geschwollenseins  einzelner  Theile, 
unterscheiden  sich  an  sinnlicher  Deutlichkeit  jedenfalls  nicht  wesent- 
lich von  den  Wahrnehmungen,  da  sie  den  Betreffenden  als  solche  oft 
imponiren^). 


1)  Durch  die  grössere  sinnliche  Intensität  unterscheiden  sich  diese 
Zwangseinpfindiingen  von  den  Zwangsvorstellungen,  welche  sich  auf  den  Zu- 
stand des  eigenen  Körpers  beziehen.  Wie  wenig  ausgeprägt  in  diesen  das 
Empfindangselement  sein  mag,  zeigen  folgende  Beispiele.     Ein  junger  Mann 
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Wie  die  sinnliche  Stärke,    so  schwankt  auch  die  Beurtheihmg  der 
Verarsachung  der  Zwangsemplindungen    seitens    der   davon  Betroffeneu. 
Enthalten  die  Zwangsempfiuduugen  etwas  mit   der  Erfahrung  Unverein- 
bares, so  wird  gewöhnlich   der  Mangel    einer   objectiven  Verursachung 
ohne  l^^eiteres  erkannt,    auch   wenn    der  Zwang   der  Empfindung   sehr 
lebhaft  ist.     Koch    glaubt,    dass    mit  Sinnestäuschungen  (speciell  Illu- 
sionen) die  Zwangsempfindungen  nicht  verwechselt  werden  können,  weil 
das  Zwaugsempfinden  zwar  seinen  Sinneszwang  unwiderstehlich  ausübt, 
aber  von  vornherein  in  seinem  Zwange,    seiner  Fremdartigkeit  und  Un- 
zutreffendheit erkannt  wird.     Diese  Ansicht   kann  jedoch    nur  für   die 
eben  erwähnte  Gattung  von  Zwangsempfindungen  Geltung  beanspruchen. 
Bei  den  Zwangsempfindungen,  weiche  auf  den  Zustand  einzelner  Körper- 
theile  sich  beziehen   und   nichts  Unmögliches   in  sich  schliessen,   fehlt 
sehr  häufig  das  Bewusstsein  des  Zwanges,    des  Aufgedrungenseins;    die 
Empfindung  wird   vielmehr  prima  facie    als    durch    eine    entsprechende 
KCrperveränderung  verursacht  gedeutet,  und  diese  Auffassmig   mitunter 
auch  durch  den  Augenschein    und  Belehrung   seitens  Dritter    nicht    für 
die  Dauer  verdrängt.     So  bemerkt  Thomsen  über  die    oben   erwähnte 
Patientin,  welche  an  der  Zwangsempfindung  litt,  auf  einer  Seite    schief 
zu  sein,  dass  dieselbe  über  den  krankhaften  Charakter  des  Gefühles  der 
Schiefheit  sich  Jahre  lang  nicht  klar  war,  sondern  fest  an  ihre  Schief- 
heit glaubte,  obwohl  sie  nicht  begriff,    wie  eine  solche   sie  so  intensiv 
stören  konnte,  dass  sie  fast  ganz  unfähig  war,  ihre  Pflichten  als  Haus- 
frau, besonders  aber  als  Dame  der  Gesellschaft  auszuführen.    Der  oben 
erwähnte  Forstwart,    über    welchen  Koch    selbst    berichtet,    war  über- 
zeugt, mit  «irgend  einer  Art  von  Kopfläusen  behaftet  zu  sein,  obwohl  er 
nie  welche  sah  oder  zwischen  die  Finger  bekam  und   sich    thatsächlich 
nichts  von  Läusen  bei  ihm  fand.     Er  empfand,    wie  sich  dieselben  auf 
seinem  Kopfe  bewegten.     Wären  diese  Empfindungen    als    etwas  Aufge- 


meiner Beobachtung,  welcher  an  Angstzuständen  und  epileptoiden  Schwindel- 
anwandlungen litt,  wurde  zeitweilig  von  der  Zwangsvorstellung  belästigt,  sein 
Körper  werde  durch  ein  spitzes  Instrument  durclibohrt  oder  durchschnitten. 
Dabei  bestand  jedoch  kein  Schmerzgefühl.  Ein  anderer  junger  Mann  meiner 
Beobachtung  (der  bereits  erwähnte  junge  Künstler)  fühlte  beim  Anblick  spitzer 
Kirchthürme  eine  gewisse  Beunruhigung;  gleichzeitig  trat  bei  ihm  die  Zwangs- 
vorstellung auf,  dass  sich  ein  ähnlicher,  spitz  zulaufender  Gegenstand  im 
Innern  seines  Köi*pers  befinde,  der  sich  beim  Gehen  in  eines  der  edlen  Organe 
(Herz,  Lunge  etc.)  einbohren  könnte;  dabei  fühlte  er  auch  einen  gewissen, 
jedoch  nur  sehr  geringen  Schmerz  von  der  imaginären  Spitze.  Wäre  der  Em- 
pfindungsfactor  bei  diesen  Verstell unp^en  stärker  ausß:eprägt  gewesen,  so  hätten 
in  beiden  Fällen  die  Patienten  einen  erheblichen  Schmerz  fühlen  müssen. 
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druiigoncs,  Unzutreffendes  erkannt  worden,  so  hätte  der  Mann  natürlich 
dadurch  nicht  zu  der  Deutung  veranlasst  werden  können,  dass  er  mit 
Kopfläusen  behaftet  sei.  Jener  Patient  meiner  Beobachtung  mit  dem 
Knollengefühl  am  Damme  glaubte,  wenn  er  dies  Gefühl  hatte,  doch 
immer  wieder,  dass  bei  ihm  eine  Anschwellung  vorhanden  sein  müsse, 
wenn  er  in  der  Zwischenzeit  auch  von  der  Unbegründetheit  dieser  An- 
nahme vollkommen  überzeugt  war.  Mit  der  Beurtheilung  der  Zwangs- 
vorstellungen, welche  sich  auf  den  eigenen  Gesundheitszustand  beziehen 
(Zwangsvorstellung  des  Irrsinnigwerdens,  an  einem  Herzleiden,  Tabes  etc. 
zu  laboriren),  verhält  es  sich,  wie  ich  a.  0.  dai^elegt  habe^),  ähnlich 
wie  mit  den  hier  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen.  Diese 
Zwangsvorstellungen  werden  durchaus  nicht  inmier  von  den  Befallenen 
als  etwas  Fremdartiges,  Aufgedrungenes  erkannt,  dem  sie  mit  ihrem 
gesunden  Bewusstsein  gegenüber  stehen  (was  nach  Westphal  das 
Charakteristicimi  der  Zwangsvorstellungen  bilden  soll),  sondern  oft  und 
zwar  namentlich  von  Ungebildeten  als  etwas  in  der  vorhandenen  Sach- 
lage Begründetes  angesehen. 

Wenn  wir  nunmehr  der  psychologischen  Genese  der  Zwangsempfin- 
dungen näher  treten,  so  ergiebt  sich,  dass  dieselben  sich  in  2  Gruppen 
sondern:  Bei  der  ersten  Gruppe  führt  eine  primär  vorhandene  —  zu- 
meist abnorme  —  durch  äussere  Fiindrücke  oder  innere  Vorgänge  her- 
vorgerufene Sensation  zur  Auslösung  der  Zwangsempfindung  (Zwangs- 
vorstellung). Hierher  gehören  die  Zwangsempfindungen  der  Annäherung 
oder  Entfernung  oder  sonstiger  Bewegung,  der  Vergrösserung,  Verklei- 
nerung oder  des  Schiefseins  äusserer  ruhender  Objecte,  die  Zwangsem- 
pfindungen des  Gehobenwerdens,  Schwebens  und  Sinkens  des  Körpers, 
der  Vergrösserung,  Verkleinerung,  des  Mangels  oder  abnormer  Stellung 
einzelner  Körpertheile,  die  Zwangsempfindungen  des  Aufsteigens  im  Kör- 
perinnem.  Bei  den  Zwangsempfindungen  der  Annäherung  oder  Entfer- 
nung, Vergrösserung  oder  Verkleinerung  äusserer  Objecte  handelt  es  sich 
zum  Theil  wahrscheinlich  um  Accommodationsstörungen,  in  Folge  wel- 
cher die  äusseren  Objecte  in  ihrer  Lage  oder  Grösse  verändert  er- 
scheinen 2). 

1)  Löwenfold,  Pathologie  und  Therapie  der  Neurasthenie  und  Hysterie. 
1894.  S.  112. 

2)  Bei  Lähmung  des  Ciliarmuskels  kommt  mitunter  (nicht  constant)  Mi- 
kropsie,  bei  Krämpfen  dieses  Muskels  Makropsie  vor.  Hiermit  können  sich  auch 
Täuschungen  über  die  Entfernung  der  Gegenstände  verbinden.  Bei  Hysteri- 
schen wird  jedoch  auch  als  Volfra  von  Accommodationsstörungen  neben  Poly- 
opie und  isolirt  eine  Makromikropsie  beobachtet.  In  der  Nahe  des  Auges  er- 
scheint der  Gegenstand   unverhaltnissmässig  gross  (Makroskopie),   bei   einer 
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Man  darf  jedoch  keineswegs  alle  hierher  gehörigen  Vorkommnisse 
aaf  Accomodationsanomalien  zurückführen.  Wenn  z.  B.  der  oben  er- 
wähnte Patient  v.  F.  beim  Anblick  eines  von  einer  Magd  getragenen 
Henbündels  den  Eindruck  hatte,  als  ob  sich  dieses  Bündel  zu  einer 
ungeheuren  Masse  vergrössere,  so  wird  man  nicht  annehmen  können, 
dass  hier  mit  einem  Male  eine  Accomodationsstörung  eintrat,  welche 
diese  Zwangsempfindung  herbeiführte.  In  manchen  Fällen  zieht  eine 
Zwangsempfindung  quasi  durch  Induction  weitere  Zwangsempfindangen 
nach  sieb.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinerung  des  Körpers  (Fall 
Hoestermann)  führt  zur  Vorstellung  der  Kleinheit  der  äusseren  mit  dem 
Körper  in  Berührung  stehenden  Objecte  (Bett,  Decke  etc.),  die  Zwangs- 
empfindung des  Schiefseins  des  Körpers  zu  der  des  Schiefstehens  der 
äusseren  Objecte.  Bei  dem  Patient  v.  F.  producirte  entweder  die 
Zwangsempfindung  der  ungeheuren  Grösse  des  Plumeau's  die  Empfin- 
dung einer  ungeheuren  Schwere  oder  umgekehrt  die  Zwangsempfindung 
einer  ungewöhnlichen  Schwere  des  Plumeau's  die  einer  ungeheuren 
Grösse  derselben. 

Hinsichtlich  der  Genese  der  Zwangsempfindung  der  Vergrösserung 
einzelner  Körpertheile  haben  mir  die  Mittheilungen  einer  Patientin  (der 
S.  686  erwähnten  Dame)  werthvolle  Aufechlüsse  verschafft.  Die  Patientin 
berichtete  mir,  dass  bei  ihr  der  Empfindung  der  Vergrösserung  des  Kopfes 
immer  ein  Gefühl  der  Unruhe  und  Pulsation  im  Kopfe  vorherging. 
Legte  sie  sich  mit  diesem  Gefühle  zu  Bette,  so  entstand,  nachdem  sie 
den  Kopf  auf  die  Kopfkissen  gelegt  hatte,  bald  später,  bald  früher  das 
Gefühl,  als  erstrecke  sich  das  Pulsiren  soweit,  als  das  Kopfkissen 
reichte,  und  daran  knüpfte  sich  sofort  die  Empfindung  einer  ent- 
sprechenden Vergrösserung  des  Kopfes.  Wenn  diese  Empfindung  auf- 
trat, dann  wurde  zwischen  der  reellen  und  scheinbaren  Grösse  des  Kopfes 
nicht  mehr  unterschieden,  der  Kopf  schien  so  weit  zu  reichen,  als  das 
fragliche  Gefühl  und  dabei  in  eine  weiche,  fleischartige  Masse  verwan- 
delt. Es  handelt  sich  also  um  eine  Projection  gewisser  Körpergefühle 
in  den  Aussenraum  mit  der  Folge,  dass  der  Körpertheil,  in  welchem 
die  nach  aussen  verlegten  Gefühle  entstehen,  bis  an  die  betreffende 
Stelle  des  Aussenraumes  ausgedehnt  erscheint.  Ein  ähnlicher  Vorgang 
ist  es,   wenn    wir  bei  Benutzung  einer  Sonde  z.  B.  an  der  Spitze  der- 


/ 


gewissen  Entfernung  vom  Auge  dagegen  zwei-  oder  dreimal  kleiner  als  unter 
normalen  Verhältnissen  (Mikropsie).  lieber  die  Art  der  zu  Grunde  liegenden 
Accommodationsstörung  (Krampf  oder  Lähmung  des  M.  ciliaris)  sind  die  An- 
sichten getheilt  (vergl.  Löwen feld,  Pathologie  und  Ther.  der  Neurasthenie 
und  Hysterie.   1894.  S.  404). 

ArehiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.    Heft  3.  46 
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selben  einen  Widerstand  zu  fühlen  glauben,  während  wir  den  betreffen- 
den Eindruck  doch  nur  an  den  Fingern,  mit  welchen  die  Sonde  ge- 
halten  wird,  empfinden.  Die  Zwangsempfindung  der  Verkleinening  der 
Arme,  die  neben  der  der  Vergrösscrung  des  Kopfes  auftritt  (Pall.R.  S.), 
ist  auf  Induction  zurückzuführen.  Neben  dem  ungeheuer  vergrösserten 
Kopfe  erscheinen  die  in  ihrer  reellen  Grösse  empfundenen  Arme  sehr 
verkleinert,  wie  umgekehrt  neben  dem  ausserordentlich  verkleinerteD 
Körper  der  in  seiner  reellen  Grösse  empfundene  Kopf  ausserordentlich 
vergrössert  erscheint. 

Bei  der  zweiten,  weit  kleineren  Gruppe  von  Zwangsempfindungen 
werden  durch  eine  primär  vorhandene  Zwangsvorstellung  die  entsprechen- 
den Empfindungen  in  mehr  oder  minder  lebhafter  Weise  ausgelöst.  Die 
Zwangsvorstellung  (Erinnerung),  dass  ein  Pferd  hinter  ihr  her  komme, 
erregt  bei  der  erwähnten  Patientin  eine  entsprechende,  allerdings  sinn- 
lich schwache  Gehörsempfindung;  es  ist  ihr  „als  höre  sie^'.  Die  als 
Zwangsvorstellung  auftauchende  Erinnerung  an  die  durch  das  Erdbeben 
in  den  Beinen  ausgelösten  Sensationen  reproducirte  diese  mit  grosser 
sinnlicher  Deutlichkeit  (Fall  Miss  W.).  Die  Zwangsvorstellung, 
eine  Fliege  zu  zerbeissen,  producirt  die  entsprechenden  Em- 
pfindungen mit  solcher  Lebhaftigkeit,  dass  in  Folge  des  Ekels 
Erbrechen  eintritt  (eigene  Beobachtung)^). 

Bezüglich  der  besonderen  Bedingungen,  unter  welchen  die  Zwangs- 
empfindungen  auftreten,  geht  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  Folgeu* 
des  hervor.  Zwangsempfindungen  finden  sich  sowohl  bei  Personen, 
welche  an  Zwangsvorstellungen  im  gewöhnlichen  Sinne  laboriren,  als 
bei  solchen,  welche  von  diesen  sowohl  als  anderen  psychischen  Zwangs- 
phänomenen vollständig  frei  sind.  Bemerkenswerth  ist  das  Vorkonunen 
derselben  im  Kindesalter  (4  meiner  Beobachtungen),  dann  im  Anschlüsse 
an  Anfälle  [hysterischer  Anfall,  infantile  Eklampsie  (eigene  Beobach- 
tung^), Migräne  Sponholz]  und  psychische  Traumen  (Schrecken),  sowie 
als  Theilerscheinung  von  Angstkrisen  (Kaan^). 

Manche  den  Körper  betreffende  Zwangsempfindungen,  Empfindungen 
der  Vergrösserimg  des  Kopfes  und  anderer  Theile  oder  des  ganzen  Kör- 


1)  Der  Patient,  bei  welchem  diese  Zwangsempfindung  auftrat,  ist  der 
unter  Beobachtung  IV.  S.  704  erwähnte  junge  Mann. 

2)  Ich  glaube,  dass  der  S.  681  erwähnte  Anfall  des  Patienten  v.  F.  hyste- 
rischer Natur  war. 

3)  Koch  bemerkt  (1.  c.  S.  79),  dass  er  öfters  sah,  dass  für  das  Auftreten 
von  Zwangsempfindungen  und  anderen  Zwangsgedanken  durch  vorübergehen- 
des kör[)erliche.sAngegritTensein  eine  allgemeine  Prädisposition  geschaffen  war. 


Zur  Lehre  von  deD  psychischen  Zwangszuständen.  697 

pers  treten  vorzugsweise  vor  dem  Einschlafen  bei  horizontaler  Lage  des 
Körpers  ein  (eigene  Beobachtung,  Hoestermann,  Koch),  und  es  ge- 
äugt in  diesen  Fällen  meist  für  den  Betreffenden,  dass  er  sich  erhebt, 
am  die  Empfindung  zu  verscheuchen.  Ein  gewisser  Zustand  von  Müdig- 
keit oder  Schläfrigkeit  begünstigt  also  das  Auftreten  derartiger  Empfin- 
dungen, wenn  er  nicht  geradezu  eine  Bedingung  hiefür  ist,  und  die 
horizontale  Lage  scheint  das  Empfindungsmaterial  zu  liefern  oder  zu 
verstärken,  das  so  phantastisch  umgestaltet  wird.  Man  könnte  diese 
Zwangsempfindungen  als  Analoga  der  hypnagogischen  Hallucinatlonen 
im  Bereiche  des  Gefühlssinnes  betrachten,  wenn  nicht  der  Unterschied 
bestände,  dass  die  hypnagogischen  Bilder  fortwährend  wechseln,  wäh- 
rend die  in  Frage  stehenden  Zwangsempfindungen  gewöhnlich  unverän- 
dert bleiben,  so  lange  sie  überhaupt  vorhanden  sind.  Dieser  Unterschied 
mag  jedoch  darin  begründet  sein,  dass  die  bei  geschlossenen  Augen  von 
der  Retina  dem  Gehirn  zuströmenden  Reize  wechseln,  während  die  durch 
die  horizontale  Lage  des  Körpers  oder  Kopfes  gelieferten  Empfindungen 
constant  bleiben. 

Was  die  Unterscheidung  der  Zwangsempfindungen  von  den  verwand- 
ten neuro-  und  psychopathischen  Erscheinungen  betrifft,  so  macht  zu- 
nächst die  Abgi'enzung  derselben  von  den  Parästhesien  keine  besonderen 
Schwierigkeiten.  Bei  den  Parästhesien  handelt  es  sich  bekanntlich  um 
Störungen  im  Bereiche  des  Gefühlssinnes,  welche  durch  Reizung  der 
sensiblen  Leitungsbahnen  an  irgend  einer  Stelle  in  ihrem  peripheren 
oder  centralen  Verlaufe  entstehen  und  keine  psychische  Weiterverarbei- 
timg  erfahren,  während  bei  den  Zwangsempfindungen  im  Gebiete  des 
Gefühlssinnes  die  primär  durch  äussere  oder  innere  Reize  ausgelösten 
Sensationen  durch  Anreihung  weiterer  psychischer  Processe  einer  Um- 
deatung  unterliegen.  Ein  Hitzgefühl  an  den  Beinen,  welches  durch  keine 
äussere  Ursache  bedingt  ist,  ist  als  Parästhesie  anzusprechen;  das  leb- 
hafte Gefühl,  als  steige  beim  Laufen  heisser  Dampf  an  den  Beinen 
empor  (v.  oben),  ist  dagegen  eine  Zwangsempfindung.  Hier  hat  eine 
beim  Laufen  auftretende  Sensation  eine  psychische  Weiterverarbeitung 
zur  Zwangsvorstellung  eines  einwirkenden  äusseren  Objectes  erfahren. 
Dass  den  Hallucinatlonen  und  Illusionen  gegenüber  eine  scharfe  Ab- 
grenzung der  Zwangsempfindungen  nicht  möglich  ist,  liegt  nahe,  doch 
lässt  sich  eine  Unterscheidung  der  beiden  Gruppen  von  Erscheinungen 
im  Allgemeinen  wenigstens  durchführen.  Bei  den  auf  äussere  Objecte 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungeu  kommt  deren  bereits  erwähnte 
geringere  sinnliche  Stärke  den  Hallucinatlonen  und  Illusionen  gegenübehr 
in  Betracht.  Es  ist  dem  Kranken  so,  als  ob  der  Gegenstand  sich  gegen 
ihn  bewege  etc.,  dabei  kommt  ihm  zugleich  der  Zwang  der  Empfindung 
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zum  Bewusstseiii ,  i.  c.  es  wird  mit  der  Empfindung  zugleich  deren  In- 
congruenz  mit  den  thatsächlichen  Verhältnissen  erkannt^),  während  bei 
den  Wachhallucinationen  und  Illusionen,  wenigstens  zunächst  der  Ein- 
druck  der  Realität  der  Trugwahmehmung  nicht  mangelt.  Die  sofortige 
Erkenntniss  der  Irrealität  mangelt  auch  bei  den  auf  den  eigenen  Körper 
sich  beziehenden  Zwangsempfindungen,  welche  inhaltlich  jeder  Erfah- 
rung widerstreiten,  nicht,  wie  wir  sahen  (Empfindungen  der  Yei^grösse- 
rung  oder  Verkleinerung  des  Kopfes  etc.).  Die  ZwangsempfinduDgeo, 
welche  auf  den  eigenen  Körper  sich  beziehen  und  inhaltlich  nichts  un- 
mögliches in  sich  schliessen,  erreichen  dagegen  an  sinnlicher  Stärke 
zum  Theil  jedenfalls  die  Hallucinationen  des  Gefühlssinnes  und  werden 
auch  nicht  als  subjective  Vorgänge  gedeutet,  sondern  auf  entsprechende 
Köl'perveränderungen  zurückgeführt. 

Soweit  meine  Erfahrungen  reichen,  unterscheiden  sie  sich  von  den 
Hallucinationen  des  Gefühlssinnes,  die  bei  nicht  Geisteskranken  ganz 
seltene  Vorkommnisse  bilden,  lediglich  durch  ihre  längere  Andauer  und 
öftere  Wiederkehr.  Die  Gefühlshallucinationen,  welche  in  den  von  mir 
beobachteten  Fällen  auftraten,  waren  (abgesehen  von  Schmerzhalluci- 
uationen)  immer  von  momentanem  Charakter. 

Den  hypochondrischen  Wahnvorstellungen  gegenüber  kommt  in  Be- 
tracht, dass  bei  den  Zwangsempfiudungen  die  Erkenntniss  der  Irrealität 
der  Empfindung  entweder  sofort  sich  geltend  macht  oder  wenigstens 
durch  Belehrung  herbeigeführt  werden  kann,  während  bei  ersteren  der 
Kranke  von  der  reellen  Begründung  seiner  Sensationen  überzeugt  ist 
nnd  in  dieser  Ueberzeuguug  auch  durch  Belehrung  nicht  schwankend 
gemacht  werden  kann. 


II.    lieber  Zwangshallucinationen. 

Das  Vorkommen  von  Hallucinationen,  welche  die  Charaktere  von 
Zwangsphänomenen  aufweisen,  hat  noch  bis  vor  Kurzem  wenig  Beobachtung 
gefunden.  Thomson  (1895)  erwähnt  bei  der  Definition  des  Begriffes  der 
Zwangsvorstellungen:  ,, Hallucinationen  kommen  dabei  nicht  vor",  und 
zwar  als  Ausdruck  der  herrschenden  Anschauungen,  nicht  lediglich  seiner 


1)  Es  mangelt  jedoch  nicht  an  Ausnahmen  von  dieser  Regel.  Die  oben 
erwähnteKranke  Thomsen's,  welcher  die  Möbel  schiefstehend  vorkamen,  weil 
sie  sich  selbst  für  schief  hielt,  ruckte  fortwährend  an  den  Möbeln.  Es  dürfte 
hieraus  hervorgehen,  dass  der  Kranken  die  Irrealität  and  der  Zwang  der  frag- 
lichen Kmpfin düng  nicht  oder  wenigstens  nicht  deutlich  zum  Bewusstsein  kam. 
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persönlichen  Erfahnuig.  In  der  That  sind  auch  die  hierher  gehörigen 
Vorkommnisse  im  Vertiältnisse  zu  der  ausserordentlichen  Häu%keit  der 
Zwangsvorstellungen  relativ  selten  und  die  Zahl  der  bisher  mitgetheil- 
ten  Beobachtungen  ist  dementsprechend  noch  keine  grosse. 

Der  erste  hier  in  Betracht  kommende  Fall  wurde  von  Kelpi)  mit- 
getheiit:  Vision  eines  blutigen  Messers  bei  gewissen  Zwangsimpulsen. 

Sechs  Jahre  später  berichtete  Buccola^)  über  den  von  Tambu- 
rini mitgetheilten  Fall  eines  jungen  Rechtsstudirenden,  der  sich  zwangs- 
mSssig  beständig  mit  dem  Ursprung  etc.  von  Banknoten  beschäftigte  und 
schliesslich  dahin  kam,  dass  er  diese  Noten  mit  allem  Anscheine  der 
Wirklichkeit  in  ihren  verschiedenen  Formen  vor  den  Augen  hatte  3). 
Magnan  erwähnt  in  seiner  „Etüde  clinique  sur  les  impulsions  1881"  eines 
Mädchens,  welches  mit  nymphomanischen  gegen  kleine  Kinder  gerichte- 
ten Impulsen  behaftet  war,  mit  denen  sich  entsprechende  Gesichts-  und 
Gefuhlshallucinationen  vergesellschafteten.  Ballet^)  beobachtete  einen 
37jährigen,  erblich  belasteten  Mann,  bei  welchem  nach  Vorhergang  von 
Ohrensausen  sich  bilaterale  Gehörshallucinationen  von  obsedirendem  Cha- 
rakter einstellten,  aus  kurzen  Sätzen  imperativen  oder  persecutiven  In- 
halts bestehend.  Daneben  bestand  auch  leichte  Onomatomanie.  Als 
Fair  et  auf  dem  Congres  international  de  medecine  mentale  in  Paris 
1889  unter  anderen  die  Zwangsvorstellungen  betreffenden  Thesen  die 
aufstellte,  dass  dieselben  niemals  Hallucinationen  aufweisen,  erhob 
Charpentier  gegen  diese  Behauptung  Einwände,  die  jedoch  den  Con- 
gress  nicht  abhielten,  für  die  Falret'sche  These  sich  zu  erklären. 
Eine  sehr  prägnante  Beobachtung  von  dem  Zusammenhange  von  Hallu- 
cinationen mit  Zwangsvorstellungen  theilt  Stephani^)  (1891)  mit.  Bei 
einer  41jährigen  Bäuerin  stellte  sich  Zweifelsucht  ein.  Dabei  hatte  der 
Zweifel  über  die  richtige  Ausführung  einer  bestimmten  Arbeit  oft  die 
Folge,  dass  ihr  die  Bilder  der  betreffenden  Gegenstände  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  die  Augen  traten,  und  hierüber  gerieth  sie  derart  in  Angst, 
dass  sie  gezwungen  war,  die  fragliche  Arbeit  sofort  noch  einmal  vor- 
zunehmen. Ausserdem  bestanden  bei  der  Patientin  selbstständige  Zwangs- 
hallucinationen,  insbesondere  solche   des  Gesichts.     Das  Verdienst,    der 


1)  Kelp,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  1874. 

2)  Buccola,  Le  idee  fisse,  Rivist,  sper.  di  fren.  1880,  fasc.  I.  e  II. 

3)  Die  gleiche  Beobachtang  wird  auch  von  Tamburini  (Riv.  sper.  di 
fren.  1883)  erwähnt. 

4)  Ballet,  Contribntion  ä  l'dtude  de  Tötat  mental  des  hdreditaircs  de- 
g^ner6s.    Arch.  g^n^r.  de  m^d.  1888.   März-April. 

5)  Stephan i,  Riv.  sper.  di  fren.  1891.  p.  336. 
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herrschenden  Ansicht  gegenüber  den  Nachweis  erbracht  za  haben,  dass 
sich  die  Hallucinationen  von  dem  Gebiete  der  psychischen  Zwangserschei- 
nnngen  nicht  ansschliessen  lassen,  gebührt  jedoch  Seglas.  In  einem 
am  30.  November  1891  in  der  Societe  medico-psychologique  gehaltenen 
Vortrage^),  in  welchem  er  eine  Mehrzahl  eigener,  hierher  gehöriger 
Beobachtungen  mittheilte  und  dabei  auch  der  Fälle  von  Buccola, 
Stephan!  und  Ballet  gedachte,  betonte  er,  dass  man  zwei  Fälle  zu  imter- 
scheiden  habe:  1 .  die  Zwangsvorstellung  vergesellschaftet  sich  mit  einer 
Uallucination ,  welche  sie  hervorruft  (obsession  hallucinatoire);  2.  die 
Hallucination  besteht  unabhängig  mit  allen,  den  Zwangszuständen  im 
Allgemeinen  eigenthümlichen  Charakteren  (Hallucination  obsedante). 

Eine  der  von  Seglas  angeführten  eigenen  Beobachtungen  betrifft 
eine  35jährige,  an  Berührungsfurcht  und  Furcht,  Andere  zu  vergiften, 
leidende  Frau.  „Für  Momente  glaubt  sie,  im  Hausgang  jemand  einen 
Eimer  tragen  gesehen  zu  haben,  in  welchen  sie  Gift  hätte  giessen  können; 
mitimter  sieht  sie  auch  diese  Person  und  diesen  Eimer  so  deutlich,  ob- 
wohl sie  weiss,  dass  sie  nicht  existiren,  dass  sie  genöthigt  ist,  ihre 
übrigen  Sinne  zu  Hilfe  zu  nehmen,  um  sich  zu  vergewissem,  dass  sie 
nicht  vorhanden  sind^.  In  zwei  Fällen  bestanden  obsedirende  Geruchs- 
hallucinationen  als  selbständige  Erscheinung,  in  zwei  Fällen  Gehörhallu- 
cinationen  (Hören  von  Spottreden,  des  eigenen  Namens).  In  einer  wei- 
teren Beobachtung  handelt  es  sich  um  eine  hysterische,  mit  Zweifel - 
sucht  behaftete  Frau,  welcher  insbesondere  das  Absenden  von  Briefen 
Schwierigkeiten  machte;  zu  wiederholten  Malen  sah  diese  Patientin 
deutlich  vor  ihren  Augen  eine  schwarz  geränderte  Traueranzeige,  auf 
welcher  sie  ihren  Namen  las.  Diese  Hallucination  verursachte  einen 
schweren  Angstanfal).  Mehrere  der  von  Seglas  mitgetheilten  Fälle  be- 
treffen Hallucinationen  des  Muskelsinnes  (Gedankenlautwerden,  halluci- 
nations  verbales  psycho-motrices),  auf  welche  ich  in  dieser  Arbeit  nicht 
einzugehen  beabsichtige.  In  eijier  späteren  Publication 2)  spricht  sich 
Seglas  sogar  für  das  häufige  Vorkommen  von  dem  Gebiete  der  Ob- 
sessions  angehörigen  HalluciAationen  und  speciell  der  Hallucinations 
verbales  niotrices  aus.  Auch  von  Catsaras^)  (Athen)  wurden  3  Fälle 
von  obsedirender  Hallucination  mitgetheilt.  In  dem  ersten  Falle  handelt 
es  sich  um  einen  2ojährigen  Kaufmann,  welcher  abwesende  bekannte 
Personen  sah  und  mit  ihnen  Zwangsgespräche  hielt.     Mitunter   wurden 


1)  Seglas,  Annal.  mödico-psychol.  1892.  p.  119. 

2)  S^glas,  Des  obsessions.  Journal  de  m^d.  et  de  chir.  prat.   25.  Febr. 

1S94. 

:\)  Catsaras,  Annal.  mddico-psychol.  1892.  p.  442. 


Zur  Lehre  von  den  psychischen  Zwangszuständen.  701 

die  Bilder  der  betreifenden  Personen  und  die  folgenden  Unterhaltungen 
dareh  Erinnerungen  oder  äussere  Eindrücke  (z.  B.  den  Anblick  einer 
ähnlichen  Person)  hervorgerufen.  Fall  2  betrifft  einen  38jähr.  Eisen- 
bahnbeamten, welcher  Stimmen  vernahm,  die  ihn  über  das  Problem  des 
Unendlichen  befragten  und  ihn  zu  Antworten  veranlassten,  zum  Theil 
aber  auch  ihm  Befehle  ertheilten  (z.  B.  „Iss  nicht,  sonst  wirst  Du  er- 
brechen"). Der  Patient  des  3.  Falles  war  ein  35 jähriger  Gendarmerie- 
officier,  welcher  seit  3  Jahren  von  grauenerregenden  Gesichts-  imd  Ge- 
hörshallucinationen  und  zwar  immer  den  gleichen  heimgesucht  wurde. 
£r  sah  eine  höllische  Scene  (seltsame  Thiere  mit  menschlichen  Leibern, 
schwarzen  Gesichtern  und  rothen  Augen  etc.)  und  hörte  zugleich  einen 
höllischen  Lärm.  Dieses  Bild  verfolgte  den  Kranken,  wenn  es  auftrat, 
Tag  und  Nacht.  Alle  3  Kranke  waren  Hereditarier  und  mit  noch  an- 
deren Zwangsphänomenen  und  psychopathischen  Symptomen  anderer 
Art  behaftet:  dabei  besassen  sie  völlige  Krankheitseiusicht.  In  jüngster 
Zeit  haben  sich  auch  Pitres  und  Regis  (La  semeiologie  des  obsessions 
et  idees  fixes,  Vortrag  in  der  Section  für  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten des  internationalen  medicinischen  Congresses  zu  Moskau)  für  das 
Auftreten  von  Hallucinationen  bei  Zwangszuständen  und  die  Seglas 'sehe 
Unterscheidung  von  obsessions  hallucinatoires  und  hallucinations  obse- 
dantes,  ebenso  auch  Valien  und  Marie  erklärt. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Kaan^)  über  eine  34jährige  hyste- 
rische Frau,  welche  die  bei  ihr  beobachteten  Zwangsbewegungen  dadurch 
zu  erklären  suchte,  dass  dieselben  zur  Erleichterung  und  Abwehr  von 
Zwangsvorstellungen  stattfänden.  Sie  müsse  sich  nämlich  vorstellen, 
wie  allerlei  heilige  Personen:  Gott,  Engel,  Heilige  oder  geweihte  Hostien 
durch  Fenster  oder  Thüre  in's  Zimmer  gelangen,  dann  frei  in  der  Luft 
schweben  und  aussehen,  als  wären  sie  aus  Glas,  und  endlich  wie  Seifen- 
blasen zerplatzen.  Diese  Zwangsvisionen  werden  durch  Gespräche, 
worin  heilige  Namen  genannt  werden,  geweckt,  so  dass  Patientin  gar 
nicht  mehr  zu  beten  wagt.  Ob  es  sich  hierbei  um  wirkliche  Visionen, 
wie  Kaan  annimmt,  handelt,  oder  um  Zwangsvorstellungen  mit  etwas 
lebhafterem  sinnlichen  Inhalte,  muss  dahingestellt  bleiben.  Dagegen 
liefen  in  einem  von  Pick 2)  mitgetheilten  Falle  zweifellos  Hallucina- 
tionen vor.  Derselbe  betrifft  ein  22 jähriges,  melancholisches  und  mit 
Zwangsvorstellungen  behaftetes  Mädchen,  welches  in  Folge  gemüthlicher 
Erregungen  (Selbstmord  einer  Fremidin)  erkrankte.    Die  Patientin  wurde 


1)  Kaan  L  c.  S.  84. 

2)  Pick,   lieber  die   Beziehungen    zwischen   Zwangsvorstellungen    und 
Hailocinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.  1895. 
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von  der  Zwangsvorstellung  verfolgt,  dass  ihre  verstorbene  Freundin  in 
ihrer  Nähe  sich  befinde,  sah  beim  Einfädeln  ihre  Freundin  auf  dem 
Faden  und  sich  selbst  beim  Anziehen  auf  der  Gruft  derselben.  Die 
Patientin  fühlte  sich  in  der  ersten  Zeit  des  Aufenthaltes  in  der.  Pick- 
sehen  Klinik  freier;  als  später  wieder  Zwangsvorstellungen  peinlichen 
Inhaltes,  ziuneist  an  den  Tod  der  Freundin  anknüpfend,  aultraten,  sah 
sie  auch  wieder  Dinge  ähnlich  den  schon  erwähnten.  Dabei  soll  das 
Bild,  wenn  sie  den  Ort  wechselte,  mitgegangen  sein. 

In  meinen  eigenen  Beobachtungen,  8  an  der  Zahl,  finden  sich  Ge- 
sichtshallucinationen  5 mal,  Gehörshallucinationen  2 mal,  Geruchshallu- 
cinationen  1  mal  vertreten.  Ich  beschränke  mich  darauf,  von  den  betref- 
fenden, zum  Theil  sehr  umfänglichen  Krankengeschichten  die  wichtigsten 
Daten  mitzutheilen. 

Beot>a,ct&tuii|p  I. 

FrauM.,  38  Jahre  alt,  seit  18  Jahren  verheirathet,  kinderlos,  kein  Abortus 
(aufgenommen  September  1894).     Die  Mutter  der  Patientin  war  nach  einem 
grösseren  Blutverluste  längere  Zeit  melancholisch,  der  Vat«r  starb  an  Gehirn- 
blutung, die  Schwestern  sind  sämmtlich  etwas  nervös.    Die  Patientin  leidet 
seit  8  Jahren  an  Angstzustanden.  Der  erste  Anfall  trat  während  eines  Aufent- 
haltes in  Karlsbad  auf,  wo  sie  ihrem,  dort  die  Kur  gebrauchenden  Manne  Ge- 
sellschaft leistete   und  der  Gelegenheit  halber  wegen  mitunter  auftretender 
Magenbeschwerden  von  den  Quellen  trank.  Die  Angstanfalle  wiederholten  sich 
damals  noch  öfters.    Zu  Hause  besserte  sich  der  Zustand  alsbald,  doch  ver- 
loren sich  die  Angstanwandlungen  nicht  mehr  ganz;  es  verblieben  insbesondere 
gewisse  Topophobien  (Angst  beim  Besuche  von  Theater,  Goncerten,  Gesell- 
schaften etc.).    Daneben  stellten  sich  im  Laufe  der  Jahre  eine  Menge  anderer 
hystero-neurasthenischer  Erscheinungen  ein :  nervös-dyspeptische  Beschwerden, 
nervöse  Halsschmerzen,  Darmsch merzen,  Diarrhoe,  Herzpalpitationen,  Tremor, 
Rhachialgie  etc.  Nach  Ostern  1894  wurde  der  Zustand  wahrscheinlich  in  Folge 
anhaltender  gemüthlicher  En-egungen  erheblich  schlimmer.     Es  traten  sehr 
häufig  Angstzustände  und  Leibschmerzen  auf.    Nach  Pfingsten  unterzog  sich 
die  Patientin  auf  Anrathen  ihres  Haasarztes  einer  Massagebehandlung,   wo- 
durch ihr  Befinden  nur  in  sehr  ungünstiger  Weise  beeinflosst  wurde.    Sie  ver- 
lor Appetit  und  Schlaf  und  wurde  von  Angstzuständen  noch  häufiger  heim- 
gesucht.   Die  Patientin  ging  deshalb  auf's  Land,  wo  ihr  Zustand  jedoch,  statt 
sich  zu  bessern,  sich  alhnälig  nur  verschlechterte.  Hier  trat  bei  ihr  zum  ersten 
Mal  während  eines  Angstanfalles  die  Vorstellung  auf,  dass  sie,  wenn  dieser 
Zustand  anhalten  würde,  es  nicht  aushalten  könnte  und  sich  deshalb  das  Leben 
nehmen  müsste.    Von  diesem  Momente  an  wurde  sie  von  der  Zwangsvorstel- 
lung des  Suicidiums  nicht  mehr  frei. 

Bei  der  Aufnahme  der  Patientin  bestand  ein  andauernder,  zumeist  schwerer 
Angstzustan<],  zusammenhängend  mit  massenhaften  Zwangsvorstellungen  pein- 
lichen Inhalts:  dass  sie  iri*sinnig  werde,  von  ihrem  Manne,  mit  dem  sie  that^ 
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sächlich  im  besten  Einvernehmen  lebte,  sich  scheiden  lassen  müsse,  ihrer 
Wiiihschaft  nicht  mehr  vorstehen  könne  etc.  Ganz  besonders  qualvoll  und 
hartnäckig  war  jedoch  die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums,  die  mitunter  den 
ganzen  Tag  unaufhörlich,  nur  in  schwankender  Intensität  sich  aufdrängte. 
Wenn  diese  Vorstellung  eine  besondere  Stärke  erreichte,  dann  vergesellschaftete 
sie  sich  noch  mit  einer  Erscheinung,  die  der  Patientin  besonderes  Entsetzen 
einflösste.  Sie  sah  dann  ein  blankes,  spitzes  Messer  in  voller  Deut- 
lichkeit vor  sich,  gleichsam  sie  zurYollführung  der  That  einladend.  Ueber 
die  Irrealitat  dieser  Erscheinung  war  sie  dabei  keinen  Augenblick  im  Zweifel. 
Sie  hatte  auch  im  Uebrigen  volle  Krankheitseinsicht.  Die  Kranke  klagte  ausser- 
dem über  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Körperstellen,  Schlafmangel  und 
andere  Beschwerden.  Unter  Opiumgebrauch,  Hydrotherapie  etc.  trat  alsbald 
Besserung  ein.  Die  Messerhallucination  verlor  sich  binnen  Kurzem  andauernd, 
die  Zwangsvorstellung  des  Suicidiums  machte  sich  jedoch  noch  nach  6  Monaten 
täglich,  allerdings  nur  mehr  ganz  flüchtig  und  wie  schattenhaft  geltend,  so 
dass  sie  die  Patientin  nicht  mehr  beunruhigte,  während  die  übrigen  peinlichen 
Zwangsvorstellungen  schon  lange  geschwunden  waren. 

Beol>a,olitiiu|P  II. 

Herr  I.  L.,  30  Jahre  alt,  ledig  (aufgenommen  1890).  Die  Mutter  des  Pa- 
tienten war  melancholisch,  starb  74  Jahre  alt;  der  Vater  noch  lebend  und  an- 
geblich gesund;  3  Geschwister,  von  welchen  eine  Schwester  melancholisch, 
hn  Alter  von  13  Jahren  eine  Kopfverletzung  durch  einen  herabfallenden  Stein 
mit  folgender  Bewusstlosigkeit ;  seitdem  Schmerzen  an  der  betreffenden  Kopf- 
stelle (rechtes  Seiten wandbein).  Vor  8  Jahren,  während  der  Militärdienstzeit, 
luetische  Infection.  Masturbation  früher  viel  geübt,  jedoch  seit  mehreren  Jahren 
bereits  gänzlich  aufgegeben.  Vor  2  Jahren  Versetzung  auf  das  Land.  Seitdem 
trotz  bedeutender  Libido  völlige  sexuelle  Abstinenz,  theils  wegen  mangelnder 
Gelegenheit,  theils  wegen  religiöser  Skrupel.  Die  dienstlichen  Verhältnisse 
Döthigen  den  Patienten  ausserdem  zu  vielem  Alleinsein.  Unter  dem  Einflüsse 
dieser  Momente  entwickeln  sich  allmälig  hochgradige  nervöse  Reizbarkeit  und 
gemüthliche  Depression  mit  Angstzuständen,  namentlich  beim  Alleinsein,  Kopf- 
schmerzen, Schlafstörung,  sexuelle  Zwangsvorstellungen,  zu  welchen  sich 
Nachts  bei  mangelndem  Schlafe  öfters  erotische  Hallucinationen  gesellen.  Pa- 
tient sieht  eine  nackte  Frauenge  st  alt  vor  sich  oder  neben  sich  im 
Bette,  wodurch  seine  Aufregung  erheblich  gesteigert  wird.  Unter  anstalt- 
licber  Behandlung  erfolgte  allmälig  Besserung. 

Beobaelitiuiig'  III. 

Hjähriges  Mädchen  von  nervöser  Familie;  die  Menses  bereits  seit  2 Jahren 
vorhanden,  in  letzter  Zeit  alle  14  Tage  und  protrahirt.  Seit  etwa  6  Wochen 
Angstzustände  und  zwar  insbesondere  beim  Alleinsein  bei  Tag  und  Nacht. 
Seit  einiger  Zeit  tritt  ausserdem  fast  jede  Nacht  die  Hallucination  einer 
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Hand  auf.  Die  Patientin  sieht  die  Hand  vor  dem  Einschlafen  oder 
beim  Aufwachen  in  der  Nacht  über  ihrem  Bette  an  der  Wand,  und 
zwar  nicht  als  Schattenbild,  sondern  deutlich  körperlich  hervortretend,  über- 
lebe nsgross  und  mit  einem  Ringe  versehen.  Ueber  die  Entstehung  dieser  an- 
scheinend sonderbaren  Hallucination  wusste  die  Patientin  anfanglich  nichts 
Näheres  anzugeben ;  auf  Befragen,  ob  sie  nicht  von  etwas  Aehnlichem  gehört 
oder  gelesen  habe,  gab  sie  jedoch  sofort  zu,  dass  sie  einen  Roman  (Die  hübsche 
Miss  Neville  von  Crooker)  gelesen  hatte,  in  welchem  von  dem  Erscheinen  einer 
gespenstischen  Hand  erzählt  wird.  An  diese  musste  sie  in  der  Folge  öfters 
denken  (Zwangsdenken)  und  einige  Zeit  später  sah  sie  Nachts  die  Hand.  Die 
Hallucination  verlor  sich  alsbald  wieder. 

Beot>aelitiuij{r  I^« 

Herr  X.,  21  Jahre  alt,  Student  (aufgenommen  Harz  18%),  erblich,  ins- 
besondere mütterlicherseits,  belastet,  von  Kindheit  auf  nervös,  erkrankte  schon 
während  der  letzten  Jahre  des  Gymnasialstudinms  mit  cerebral-neurastheniscben 
Beschwerden,  insbesondere  Kopfschmerz,  Schlafmangel  und  Zwangsvorstellun- 
gen, welche  Erscheinungen  sich  bisher  nicht  mehr  vollständig  verloren.  Seit 
längerer  Zeit  bestehen  auch  nervös-dyspeptische  Erscheinungen  und  Neigung 
zu  Diarrhoe,  ferner  Angstzustände  und  hochgradige  geistige  Impotenz.  Wenn 
Patient  in  einem  Buche  das  Wort  „Wenn"  liest,  so  sieht  er  in  der 
Regel  zugleich  ein  Brett  mit  Nägeln  vor  sich,  und  dieses  Bild  belästigt 
und  beängstigt  ihn  derart,  dass  er  oft  ganz  ausser  sich  geräth.  In  der  letzten 
Nacht  trat  eine  Autovision  ein.  Patient  konnte  nicht  schlafen  und  sah,  als 
er  das  Bett  verliess,  sich  selbst  auf  zwei  Stühlen  sitzend.  Das  Bild  war  nicht 
sehr  deutlich,  doch  glaubt  Patient,  dass  er  sich  bezüglich  der  Persönlichkeit, 
welche  ihm  die  Trugwahrnehmung  vorführte,  in  keiner  Täuschung  befand.  Er 
versuchte  durch  Auseinanderrücken  der  Stühle  das  Bild  zu  verscheuchen,  was 
ihm  jedoch  nicht  gelang;  die  Vision  persistirte  einige  Zeit. 

Bei  dem  Patienten,  der  nur  kurze  Zeit  in  Beobachtung  war,  kamen  auch 
Haliucinationen  anderer  Art,  Lichterscheinungen,  Hallucinationen  kleiner  Thiere 
(Flie«?en),  rother  Flecken  auf  Bekleidungsgegenstanden  etc.  öfters  vor. 

Beol>a,cl&tiiii|p  "V. 

Dieselbe  betrifft  eine  bereits  an  früherer  Stelle  (S.  684)  erwähnte  Pa- 
tientin (Fräulein  H.  S.)  mit  periodischen  Depressionszuständen,  über  deren 
Krankheitsgeschichte  ich  schon  vor  Jahren  a.  a.  0.  berichtete.  Die  Patientin, 
welche  von  schwächlichen  Eltern  stammte  und  in  ihren  ersten  Lebensjahren 
kränklich  war,  litt,  als  sie  zur  Schule  ging,  längere  Zeit  an  Anfallen  folgender 
Art:  „Sie  sah  Abends  in  der  Dämmerung,  wohin  sie  auch  blickte, 
sich  bewegende  Funken,  worüber  sie  sich  derart  entsetzte,  dass  sie  sich 
in  der  Folge  vor  der  Dämmerung  sehr  fürchtete.  Die  Erscheinung  stellte  sich 
nie  im  Freien  ein  und  währte  in  der  Regel  nur  bis  Licht  angezündet  wnrde^^ 
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Beol>a<^Htuii|S'  VI. 

Herr  X.,  Kaufmann,  45  Jahre  alt,  ledig,  ohne  ei-weisliche  erbliche  Be- 
lastung, doch  von  jeher  von  etwas  empfindsamem  Gemüthe,  hat  in  den  Kinder- 
jahren Croup  nnd  Intermittens,  später,  bis  zum  Beginne  des  gegenwärtigen 
Leidens,  keine  ernstere  Erkrankung  durchgemacht.  Patient  befand  sich  wäh- 
rend eines  Zeitraumes  von  etwa  10  Jahren  bis  vor  2  Jahren  in  leitender  Stel- 
lang in  einem  bedeutenden  Fabrikgeschäfte,  in  welcher  er  bei  angestrengtester 
Thätigkeit  grosse  Verantwortung  zu  tragen  hatte,  da  er  u.  A.  die  Kassa- 
geschäfte mit  zu  besorgen  hatte.  Seine  Lebensweise  war  dabei  eine  äusserst 
sparsame  und  zurückgezogene;  er  gönnte  sich  weder  Vergnügen,  noch  Erholung 
and  verzichtete  auch  trotz  keineswegs  mangelnder  Libido  auf  jeden  sexuellen 
Verkehr.  Unter  dem  Einflüsse  dieser  Lebensweise  und  zufälliger  äusserer  Ein- 
wirkungen, auf  welche  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden,  entwickelten 
sich  bei  ihm  mehr  und  mehr  gewisse  peinliche  Zwangsvorstellungen,  zu  wel- 
chen sich  schon  früher  Ansätze  gezeigt  hatten;  in  den  letzten  l^j^  Jahren  der 
geschäftlichen  Thätigkeit  traten  noch  andere  Störungen  hinzu,  Schlafmangel, 
allgemeine  Müdigkeit,  inbesondere  des  Morgens,  und  Abmagerung.  Den  An- 
stoss  zum  völligen  Zusammenbruch  gab  eine  Erkrankung  an  Influenza  vor 
2  Jahren,  welche  den  Patienten  nöthigte,  eine  Anzahl  von  Wochen  das  Bett  zu 
hüten.  Als  er  nach  mehreren  Monaten  sich  genügend  erholt  zu  haben  glaubte 
and  seine  geschäftliche  Thätigkeit  wieder  aufnahm,  verschlechterte  sich  sein 
Zustand  alsbald  wieder  derart,  dass  er  seine  Stellung  aufgeben  musste.  Der 
Zustand  hat  sich  seitdem  unter  anhaltender  Kühe  und  wiederholtem  längerem 
Landaufenthalte  beträchtlich  gebessert,  die  Zwangsvorstellungen  sind  hiervon 
nicht  unberührt  geblieben,  machen  sich  jedoch  noch  immer  in  sehr  lästiger 
Weise  bemerklich. 

Die  Hauptrolle  unter  den  Zwangsvorstellungen,  mit  welchen  Patient  be- 
haftet war  und  noch  ist,  spielt  die  Vorstellung,  dass  er  sich  fremdes  Geld 
oder  Werthsachen  Fremder  (Schmuck  insbesonders)  aneignen  könnte  oder  an- 
geeignet habe.  Diese  Befürchtung  stellt  sich  nicht  lediglich  ein,  wenn  er 
direkt  mit  fremdem  Gelde  etc.  zu  thun  hat;  es  ist  ihm  schon  sehr  peinlich, 
wenn  z.  B.  Jemand,  der  in  einem  Caf6  an  einem  Tische  in  seiner  Nähe  sitzt, 
sein  Portemonnai  oder  einen  Geldbetrag  vor  sich  hinlegt,  wenn  er  in  der  Woh- 
nung seiner  nächsten  Verwandten  (Brüder)  zufällig  eines  zu  irgend  einem 
Zwecke  hingelegten  Geldbetrages  ansichtig  wird.  Ist  er  mit  seinem  eigenen 
Gelde  beschäftigt,  so  belästigt  ihn  der  Gedanke,  dass  dasselbe  nicht  ehrlich 
erworben  sei  etc.  Diese  Vorstellungen  sind  immer  mit  einem  gewissen  Angst- 
gefühle verknüpft;  erreicht  dieses  einen  höheren  Grad,  dann  stellt  sich  auch 
ein  sehr  lebhafter  Schmerz  in  der  Herzgegend  und  ein  gewisses  Zusammen- 
schnüren im  Halse  ein.  In  früheren  Jahren,  während  seiner  geschäftlichen 
Thätigkeit  kam  es,  wenn  er  gerade  mit  Geld  beschäftigt  war,  öfters  vor,  dass 
die  in  Rede  stehenden  Zwangsvorstellungen  mit  entsprechenden  Gehörshallu- 
cinationen  sich  vergesellschafteten.    Er  hörte  Stimmen,   welche  ihm  zu- 
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Vergleicht  man  nun  die  in  der  Literatur  zerstreuten  Angaben  über 
die  senilen  Veränderungen  des  Gentralnervensystems,  resp.  des  Rücken- 
marks, so  ist  eine  grosse  Aehniichkeit  derselben  mit  den  bei  der 
P. 'sehen  Krankheit  beobachteten  unleugbar.  Auf  diese  Aehniichkeit 
basirend  glaubten  sich  manche  Autoren  (Dubief,  Borgherini,  Roller, 
Ketscher,  Jacobsohn  u.  A.)  für  berechtigt,  die  P/sche  Krankheit  als 
eine  vorzeitige,  stark  ausgesprochene  Senilität  des  Centralnervensystems 
aufzufassen.  Die  so  lang  gesuchte  Pathogenese  der  P.'schen  Krankheit 
wäre  also  gefunden.  Nun  begehen  aber  alle  diese  Autoren  merkwür- 
digerweise einen  elementaren  logischen  Fehler.  Sie  vergessen  nämlich, 
dass  die  von  ihnen  untersuchten  Fälle  der  P.'schen  Krankheit  za  der- 
selben Zeit  auch  derSenilität  verfallen  waren  (von  Ketscher*s 
3  Fällen  zählte  der  erste  70  Jahre,  der  zweite  68  Jahre,  der  dritte 
76  Jahre,  von  Red  lieh 's  Fällen  der  erste  73  Jahre,  der  zweite 
70  Jahre).  Woher  also  die  logische  Schlussfolgerung,  dass  wir  es  hier 
mit  einer  „vorzeitigen^'  (in  den  70er  Jahren!)  Senilität  zu  tfaun 
haben.  Ketscher  u.  A.  hätten  dann  Recht,  wenn  es  ihnen  gelungen 
wäre,  bei  jungen  mit  der  P.'schen  Krankheit  behafteten  Personen  den 
senilen  ähnliche  Alterationen  im  Rückenmark  nachzuweisen.  Man  könnte 
dann  einen  Zusammenhang  zwischen  den  klinischen  Erscheinungen  und 
iuiatomischen  Läsionen  voraussetzen.  Die  bisjetzt  aber  vorliegenden 
Thatsachen  beweisen  eigentlich  nur,  dass  auch  Greise  an  der  P.'schen 
Krankheit  leiden  können,  dass  die  sogenannten  senilen  Veränderungen  des 
Nervensystems  eine  P.'sche  Krankheit  nicht  ausschliessen  ^),  aber  ent- 
schieden nicht  mehr.  Die  P.'sche  Krankheit  ist  als  solche  nicht  letal 
und  aus  diesem  Grunde  haben  wir  es  auf  dem  Sectionstisch  immer  mit 
senilen  Individuen  zu  thun,  was  eben  irreleitend  ist 2). 

Es  ist  überhaupt  unrichtig,  die  an  der  P.'schen  Krankheit  Leidenden 


1 )  Interessant  ist  folgende  Bemerkung  Redliches:  „Wir  haben  ja  auch 
zu  bedenken,  dass  die  Paralysis  agitans  nicht  nur  alte  Individuen  betrifft,  son- 
dern manchmal  auch  jüngere,  bei  denen  durchaus  nicht  immer  Zeichen  eines 
besonderen  Marasmus  sich  finden^^  Redlich  scheint  also  kein  Anhänger  der 
senilen  Theorie  zu  sein,  und  doch  glaubt  er  die  von  ihm  hei  70— 73jährigen 
Individuen  gemachten  Befunde,  die  ja  den  wahren  senilen  sehr  ähnlich  sind, 
als  pathognomonisch  betrachten  zu  können.  Leider  hat  Redlich  aus  TFällen 
nur  von  zwei  die  Krankengeschichten  mitgetheilt.  Vielleicht  hatte  er  auch 
junge  Individuen  (?) 

2)  Vergl.  Fürstner,  üeber  multiple  Sklerose  und  Paralysis  agitans. 
Dieses  Archiv  Bd.  30.  Negativer  Befund  bei  der  Section  einer  67jährigen  an 
der  Paralysis  agitans  leidenden  Frau.  Fürstner  ist  geneigt,  eine  angeborene 
Disposition  anzunehmen.    Anm.  bei  der  Correctur. 
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Grasset^)  u.  A.  haben  eine  reiche  diesbezügliche  Casuistik  ver- 
öffentlicht. Bei  einer  Kranken  Charcot's  brach  die  Krankheit  am 
selben  Tage  aus,  als  sie  das  Pferd  ihres  Mannes  ohne  denselben  vom 
Scblachtfelde  zurückkehren  sah.  Ein  Anderer  erkrankte  wiederum  bald 
darauf,  als  er  gezwungen  war,  dem  Niederschiessen  seines  Sohnes  bei- 
zuwohnen. Das  unerwartete  Platzen  einer  Kanonenkugel  soll  auch  einige 
Male  ein  plötzliches  Auftreten  der  P.'schen  Krankheit  veranlasst  haben 
(Oppolzer,  Kohts,  Fioupe.  Vgl.  Eulenburg's  Artikel).  Sehr  inte- 
ressant in  dieser  Beziehung  ist  ein  Fall  Grasset 's,  der  einen  hoch  in- 
telligenten Officier  betrifft.  Derselbe  musste  als  Anführer  einer  franzö- 
sischen Escadre  einer  Seeschlacht  zwischen  den  Staaten  Chili  und  Peru 
beiwohnen,  ohne  selbst  Antheil  nehmen  zu  dürfen,  dagegen  war  er  aber 
gezwungen,  fast  jeden  Augenblick  verschiedene  wichtige  Fragen  von  inter- 
nationalrechtlicher  Natur  (ob  er  das  Recht  habe,  dem  besiegten  Admi- 
ral  Zuflucht  auf  seinem  Schiffe  zu  geben  u.  s.  w.)  rasch  zu  entscheiden. 
Desselben  Tages  war  er  wiederum  Zeuge  der  Erorberung  einer  Stadt 
und  Ausmeutenmg  der  ganzen  Garnison  und  der  Einwohner.  Bis  aufs 
Tiefiste  gerührt,  will  er  einige  Unglückliche  retten,  wofür  ihn  die  be- 
sofifenen  rasenden  Soldaten  erschiessen  wollen.  Als  er  schliesslich 
Abends  sich  daran  machte,  seiner  Regierung  über  die  blutigen  Begeben- 
heiten des  Tages  zu  berichten,  wurde  seine  Hand  von  einem  heftigen 
Zittern  befallen.  Binnen  kurzer  Zeit  entwickelte  sich  eine  typische 
P.'sche  Krankheit. 

•  Auch  in  unseren  Fällen  sind  heftige  Aufregungen  einige  Male  als 
Ursache  der  Krankheit  angeklagt  worden.  Es  folgen  nun  einige  dies- 
bezügliche Krankengeschichten. 

Fall  L  M.  Gh.,  Näherin,  50  Jahre.  Eltern  waren  immer  gesund.  Vater 
im  70.  Jahre  plötzlich  gestorben.  Matter  im  60.  an  einem  Magenleiden.  Brüder 
und  Schwester  niemals  „nervenleidend".  Menstruation  begann  im  13.  und 
hörte  im  44.  Jahre  auf.  Hat  6  Mal  geboren  und  späterhin  8  (?)  Mal  abortirt. 
Im  18.  Jahre  Typhus,  im  30.  Wechselfieber,  im  32.  war  sie  einige  Wochen  — 
Verdrusses  halber  —  „apathisch",  wollte  keineNahrung  zu  sich  nehmen,  dachte 
immer  über  den  Tod  nach  u.  s.  w.  Im  38.  Jahre  klagte  sie  einige  Zeit  über 
Balssticken.  Im  40.  Jahre  erwachte  sie  eines  Tages  plötzlich  mit  „ausgedreh- 
tem Kopfe"  (Torticollis?),  was  aber  nach  einigen  Tagen  wieder  verschwand. 
Im  47.  Jahre  hatte  sie  heftige  hemicranische  Anfalle. 

Das  gegenwärtige  Leiden  datirt  seit  einem  Jahr,  nachdem  die  Kranke  i  n 
Folge  einer  Fenersbrunst  heftig  erschrak.  Bald  darauf  spürte  sie 
Schmerzen  und  Ameisenkriechen  in  den  Waden  und  ein  Stechen 
in  den  Pusssohlen  während  des  Stehens.    Diese  Schmerzen  wurden  imm« 


1)  Trait^  pratique  des  maladies  du  Systeme  nerveux.   IBJ^G.  Montpellier. 

ArehiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.    Heft  3.  48 
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heftiger.  In  einer  Nacht  erwachte  sie  mit  heftigen  Schmerzen  im  rech- 
ten Arm.  Zur  selben  Zeit  trat  ein  starkes  Zittern  der  rechten  Hand 
wie  auch  Erbrechen  ein.  Nach  5 — 6  Tagen  war  das  Zittern  verschwunden, 
allein  die  Schmerzen  und  das  Ameisenkriechen  in  den  Waden  nahmen  immer 
mehr  zu.  Nach  einigen  Monaten  traten  ähnliche  Sensationen  auch  in  beiden 
Armen  ein  und  bald  darauf  Zittern  der  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Das 
Gehen  wurde  immer  schwerer,  wobei  eine  gewisse  Steifheit  der  Nacken-  and 
Kückenmuskulatur  zu  Tage  trat.  Auch  konnte  Patientin  nicht  mehr  mit  ge- 
wohnter Leichtigkeit  sich  umdrehen.  Seit  3  Wochen  klagt  sie  ferner  über 
Schmerzen  in  den  Hüften  und  im  Nacken,  wie  auch  über  allgemeines  Hitze- 
gefühl. Schläft  wenig  und  sohlecht,  da  sie  im  Bette  keine  gute  Lage 
sich  aussuchen  kann. 

Patientin  ist  von  normalem  Bau  und  guter  Ernährung.  Knochen-  und 
Muskelsystem  regelmässig  und  gut  entwickelt.  Reichlicher  Pannicolus  adipo- 
sus.    Status  afebrilis. 

Das  Gesicht  hat  einen  traurigen  und  müden  Ausdruck.  Die  Bewegungen 
des  Kopfes  sind  langsam  und  erschwert. 

An  den  oberen  Extremitäten  sieht  man  unwillkürliche  Bewegungen.  Diese 
sind  zwar  nicht  immer  vorhanden,  nehmen  aber  während  psychischer  Auf- 
regung und  nach  irgendwelcher  physischen  Anstrengung  bedeutend  zu.  Wir 
sehen  hier  Pronation  und  Supination  und  fast  zur  selben  Zeit  in  milderem 
Grade  Flexion  und  Extension  im  Radiocarpalgelenke,  an  den  5.  und  4.  Fingern 
beider  Hände  auch  Abduction  und  Adduction.  Die  ersten  3  Finger  machen 
auch  zur  selben  2^it  Rotationsbewegungen  (Drehen  eines  Kügelchens,  Blei- 
stifts). Auch  während  der  ruhigen  Intervalle  bleiben  die  letzten  4  Finger 
immer  leicht  flectirt  und  adducirt,  der  Pollex  aber  opponirt,  wobei  seine  End- 
phalange  mit  den  Endphalangen  des  2.  und  3.  Fingers  in  steter  Berührung 
sich  befindet.  Zwischen  diesen  3  Fingern  finden  auch  während  vollkommener 
Ruhe  Rotationsbewegungen  statt.  Wenn  die  Kranke  steht,  sind  die  Arme  vom 
Rumpfe  abducirt,  die  Vorderarme  flectirt,  so  dass  die  Hände  auf  dem  Bauch 
nahe  nebeneinander  zu  liegen  kommen.  Bei  willkürlichen  Bewegungen  hört 
der  Tremor  entweder  gänzlich  auf,  oder  nimmt  bedeutend  ab.  Keine  Ataxie 
der  oberen  Extremitäten.  Passive  Bewegungen  in  Folge  der  Muskelrigidität 
etwas  beschränkt,  aber  schmerzlos.  Dynamometer  32 — 30.  Keine  trophischen 
Störungen.    Die  Schultern  auf  Druck  schmerzhaft. 

Rumpfbewegungen  beschränkt.  Das  Aufrichten  im  Bett  wird  der  Kran- 
ken ziemlich  schwer,  ebenso  das  Aufstehen.  Beim  Stehen  ist  der  Körper  nach 
vorn  gebeugt,  ebenso  ist  der  Kopf  vorwärts  geneigt.  Willkürliche,  wie  auch 
passive  Bewegungen  des  Kopfes  erschwert  in  Folge  der  Steifheit  der  Hals-  und 
Nackenmuskeln  (Sternocleidomastoidei,  Cucullares  u.  A.). 

Bauchreflexe  normal. 

Die  unteren  Extremitäten  scheinen  im  ersten  Augenblick  nichts  Beson- 
deres darzubieten.  Bei  genauerer  Beobachtung  der  Kranken  in  liegender  Stel- 
lung nimmt  man  aber  von  Zeit  zu  Zeit  ein  schwaches  Zittern  derselben  wahr, 
das  aus  Rotationsbewegungen  um  die  Längsaxe  der  Extremität  besteht.    Am 


Beitiäge  zur  Nosographie  der  Paikinson^ächen  Krankheit.  729 

ausgesprochensten  ist  der  Tremor  in  den  Füssen,  wo  er  den  Charakter  der  Pro- 
und  Supination  hat.  Im  Kniegelenke  sind  die  Extremitäten  immer  leicht  flec- 
ürt.  Int^ndirte  Bewegungen,  in  Folge  einer  zwar  geringen  aber  unaufhörlichen 
Gespanntheit  der  Muskulatur,  kommen  langsam  und  schwer  zu  Stande,  aber 
ohne  Sparen  von  Ataxie.  Das  Zittern  hörte  damals  fast  gänzlich  auf,  um  später 
aber  ein  rascheres  Tempo  einzuschlagen.  Die  Flexion  der  extendirten  Extre- 
mität ist  schwieriger  als  die  Extension  der  ilectirten.  Wenn  man  einer  aotiven 
Bewegung  Widerstand  leisten  will,  nimmt  der  Tremor  zu.  Passive  Bewegungen 
erschwert,  in  Folge  der  oben  erwähnten  Muskelsteifheit.  Gang  sehr  langsam, 
wobei  sie  die  Beine  als  Ganzes  schiebt,  ohne  dieselben  zu  beugen,  und  stark 
mit  den  Sohlen  stampfend.  Das  Umdrehen  kommt  mit  einer  gewissen  Anstren- 
gung zu  Stande.  Kein  Romberg'sohes  Symptom.  Spuren  einer  Retropulsion. 

Patellarreflexe  lebhaft,  links  ^  rechts.    Keine  Sensibilitätsstörungen. 

Normale  Pupillenreaction.  Ueberhaupt  keine  Störungen  seitens  der  Sinnes- 
organe.   Sprache  monoton.    Psychik  normal.    Gedächtniss  erhalten. 

Pulsus  plenus  et  durus,  78.    Respiration  18. 

Seitens  der  übrigen  Organe  keine  nennenswerthen  Störungen. 

Wir  hatten  also  hier  eine  nervöse  Person  (Globus  hystericus,  Mi- 
gräne, Torticollis,  die  nach  einigen  Tagen  verschwand),  die  in  Folge 
einer  heftigen  psychischen  Erschütterung  (Feuersbrunst  und  Schreck) 
von  Schmerzen  nnd  Paraesthesien  in  den  unteren  Extremitäten 
befallen  wird,  die  aber  nicht  bald  verschwinden,  wie  es  mit  manchem 
früheren  Leiden  der  Fall  war,  sondern  immerwährend  zunehmen  und 
bis  auf  den  heutigen  Tag  dauern.  Einige  Tage  darauf  tritt  bei  alige- 
meinen Erscheinungen  —  Erbrechen  —  ein  Zittern  der  rechten  oberen 
Extremität  auf,  welches  zwar  nach  einigen  Tagen  verschwindet,  bald 
aber  wieder  zurückkommt,  um  sein  Opfer  nicht  mehr  zu  verlassen. 

Dieser  letztere  Umstand,  dass  also  der  Tremor  im  Beginn  den  Cha- 
rakter eines  Anfalls  hatte,  verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden. 
W^ir  kommen  noch  später  darauf  zurück.  Interessant  sind  auch  die 
Schmerzen  und  Parästhesien. 

Auch  im  folgenden  Falle  wurde  psychische  Aufregung  mit  grosser 
Bestimmtheit  als  Ursache  der  Krankheit  angegeben. 

Fall  II.  N.  G.,  47  Jahre.  Vor  3  Jahren  heftiger  Kummer,  in  Folge 
dessen  die  Kranke  in  Ohnmacht  fiel.  Seit  jener  Zeit  Reissen  im  lin* 
ken  Bein,  das  sehr  bald  auch  auf  das  rechte  überging.  Nach  einiger  Zeit 
wurde  das  letztere  von  einem  Tremor  befallen,  der  allmälig  auch  am 
rechten  Arm  auftrat. 

Vortrefflich  gebaut  und  ernährt.  Puls  80.  Der  Gang  ist  langsam 
and  hat  eine  gewisse  Tendenz  zur  Propulsion.  Die  Kranke  kann  weder  viel 
gehen,  noch  längere  Zeit  überhaupt  irgendwelche  Stellung  einnehmen.  In  bei- 
den rechten  Extremitäten,  und  zwar  in  der  oberen  mehr  als  in  der  unteren, 
nimmt  man   unwillkürliche  Bewegungen   wahr,    welclie   in   der  letzteren  aus 

48* 
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Flexion  und  Extension  bestehen.  Bei  Beginn  jeder  willkürlichen  Bewegung 
hören  die  unwillkürlichen  für  einen  Augenblick  auf,  um  aber  sofort  —  noch 
bevor  die  willkürliche  Bewegung  zu  Ende  ist  —  wieder  aufzutreten.  Passive 
Bewegungen  erfahren  einen  gewissen  Widerstand  in  Folge  der  Gespanntheit 
der  Muskeln.  Aas  demselben  Grande  kommen  auch  willkürliche  Bewegungen 
sehr  langsam  zo  Stande.  Die  linken  Extremitäten  sind  frei  von  Tremor.  Pa- 
tellarreflexe  normal.  Das  Gesicht  hat  ein  starres  Aussehen.  Der  Mund 
wird  langsam  und  mit  einer  gewissen  Anstrengung  geöffnet.  Die  Zunge  be- 
wegt sich  langsam.  Man  sieht  an  derselben  ein  leichtes  Zittern.  Die 
Kranke  spricht  sehr  leise  und  schwer  verstandlich;  sehr  oft  wird  ein 
Wort  zwei  Mal  wiederholt.  Gedächtniss  erhalten.  Schläft  ruhig. 
Keine  Anomalien  seitens  der  Augen.  Keine  Nackensteifheit;  keine  Sensibili- 
tatsstörungen. 

Auch  hier  also  ist  ein  psychisches  Trauma  dem  Ausbruch  der 
Krankheit  vorausgegangen  und  als  Ursache  derselben  seitens  der  Kran- 
ken angegeben.  (Vgl.  auch  weiter  unten  Fall  XV).  Wie  im  vorigen 
Falle  begann  auch  hier  das  Leiden  mit  sensiblen  Störungen.  Der  Tre- 
mor hatte  hier  einen  halbseitigen  Charakter.  Die  Stimme  und  die 
Sprache  der  Kranken  verdienen  hier  besonders  betont  zu  werden. 

Noch  öfter  vielleicht  als  das  psychische  figurirt  das  mechanische 
Trauma  in  der  Aetiologie  der  P.'schen  Krankheit.  Die  Angaben  der 
Kranken  sind  hier  zuverlässiger,  da  sie  leichter  controllirt  werden 
können.  Fracturen,  Luxationen  werden  besonders  häufig  erwähnt i).  In 
einem  Falle  San  Martin 's  2)  soll  eine  typische  P.'sche  Krankheit  in 
Folge  einer  Beschädigung  (?)  des  linken  Radiahierveu  aufgetreten  sein. 
In  einem  Falle  V  audier 's  entwickelte  sich  die  Krankheit  nach  einem 
tiefen  Schnitt  in  einen  Finger,  in  einem  zweiten  Falle  nach  einem  ober- 
flächlichen Schnitt  in  dem  Arm.  Gowers  sah  ein  typisches  Zittern  (und 
auch  midere  Symptome?)  in  einem  Arme  entstehen,    nachdem  auf  den- 


1)  Ausser  den  früher  erwähnten  Arbeiten  vergl.  auch  die  unter  Char- 
cot's  Leitung  verfasste  Dissertation  von  Vandier  De  la  paralysie  agitante  de 
cause  iraumatique.  These  de  Paris  1886.  Die  unlängst  erschienene  oben  er- 
wähnie  Arbeit  Walz 's  (Die  traumatische  Paralysis  agitans)  enthält  eine  Ta- 
belle der  ^sicheren"  Fälle  „traumatischer'*  Paralysis  agitans,  laut  welcher 
„f>  Mal  allgemeine  Erschütterung,  7Mal  Wunden  durch  Stich,  Schnitt,  je  IMal 
Verbrennung  und  Erfrierung,  4  Mal  Verstauchung,  Verrenkung,  Fractur  und 
8  Mal  Contusionen  und  unbestimmte  Verletzungen"  als  Ursache  angegeben 
waren.  Diese  Tabelle  ist  unvollständig.  Es  fehlen  die  Fälle  Leva's  (s.  u.), 
Gowers  u.  A.  Auch  manche  der  nach  Walz  „zweifelhaften"  Fälle  gehören 
entschieden  hierher. 

2^  Der  Fall  ist  im  Jahre  1880  in  der  Gaz.  med.  ital.  lombard  veröffent- 
licht, uns  leider  nur  nach  einem  kurzen  Referat  bei  Eulen  bürg  bekannt. 
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selben  ein  Wasserstrom  eine  gewisse  Zeit  gerichtet  war,  Leva^) 
hat  aus  der  EichhorsTschen  Klinik  zwei  diesbezügliche  Fälle  ver- 
öffentlicht. 

Bei  einem  64jährigen  Manne  stellten  sich  sofort  heftige  Schuttel- 
hewegungen  im  linken  Arme  ein,  nachdem  der  in  Folge  einer  compli- 
cirten  linksseitigen  Schlüsselbeinfractur  7  Wochen  lang  angelegte,  feste 
Verband  abgenommen  wurde. 

Es  entwickelte  sich  die  P.'sche  Krankheit. 

Der  zweite  Fall  Leva's  betraf  einen  40jährigen  Mann.  Er  fiel  von 
einem  Eisenbahnwagen  herunter,  welcher  Unfall,  obwohl  er  keine  sichtbare 
Verletzung  veranlasste,  doch  den  Kranken  5  Wochen  im  Bett  hielt.  Es 
traten  hierauf  Zitterbewegungen  im  rechten  Arm  ein. 

Auch  in  unseren  Krankengeschichten  figurirt  das  mechanische 
Trauma  einige  Mal  als  Causa  efficiens.  Einige  derselben  seien  hier  mit- 
getheilt. 

Fall  111.  G.  G.,  61  Jahre,  Kaufmann.  Seit  einem  Jahre  Tremor  des 
linken  Armes.  Derselbe  soll  unter  folgenden  Umständen  aufgetreten  sein.  Der 
Kranke  Schliefeines  Abends  ein,  sich  mit  dem  linken  Cubitalgelenke 
aofden  Tisch  stützend.  Als  er  nach  einer  halben  Stunde  erwachte,  fühlte 
er  eine  Schwäche  im  linken  Arm,  der  auch  angelaufen  zu  sein 
schien.  Am  nächsten  Tage  trat  ein  Zittern  in  demselben  auf.  Erst  nach 
einigen  Wochen  wurde  auch  das  linke  Bein  schwächer.  Ausser  Urethritis  keine 
andere  Krankheit  je  durchgemacht.  Abusus  in  Baccho.  Der  Vater  erreichte 
ein  Alter  von  101  Jahr,  die  Mutter  starb  an  einer  puerperalen  Krankheit.  In 
der  nächsten  Verwandtschaft  kein  nervöses  Leiden. 

Der  Kranke  klagt  hauptsächlich  über  Kopf-  und  Kreuzschmerzen,  wie 
auch  über  Schwäche  der  linken  Extremitäten.  Im  Allgemeinen  scheint  ihn  sein 
Leiden  weder  viel  zu  stören  noch  zu  kümmern.  Bei  Nacht  kann  er  manchmal 
nicht  schlafen,  da  ihm  das  Liegen  unbequem  ist. 

Patient  ist  von  mittlerem  Bau  und  leidlichem  Ernährungszustand.  Unbe- 
deutende Arteriosclerose. 

Der  Gesichtsausdruck  starr  und  unbeweglich,  unzufrieden  und 
zornig.  Sulci  nasolabiales  sehr  deutlich.  Die  Stirn  ist  mit  horizontalen  Fur- 
chen bedeckt,  die  sogar,  wenn  der  Kranke  lacht,  nicht  verschwinden.  Ueber- 
haupt  verändert  das  Lachen  fast  gar  nicht  den  unbehaglichen  Gesichtsaus- 
druck.   Der  Nacken  starr,  der  Rumpf  vorwärts  gekrümmt. 

Der  linke  Arm  im  Cubitalgelenke  flectirt.  Die  Finger  der  linken  Hand 
sind  wie  zum  Schreiben  gestellt.  An  derselben  bemerkt  man  unwillkürliche 
Ab-  und  Adductionsbewegungen.  Ausserdem  finden  zwischen  dem  ersten  und 
den  nächsten  beiden  Fingern  Rotationsbewegungen  statt,  wie  beim  Drehen 


1)  Klinische  Beiträge  zur  Paralysis  agitans.     Deutsche  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde.  Bd.  II. 
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eines  Kügelcbens.  Diese  Bewegungen  kann  der  Kranke  übrigens  für  einige 
Minuten  unterdrücken,  ebenso  lassen  dieselben  im  Beginne  willkürlicher  Be* 
wegungen  nach.  Die  linken  Arm-  und  Vorderarmmuskeln  gespannt. 
Auch  am  linken  Beine  ist  eine  gewisse  Steifheit  wahrzunehmen. 
Der  Kopf,  die  Zunge  und  die  Augenmuskeln  sind  frei  von  Tremor.  Im  Ali- 
gemeinen zeichnen  sich  die  Bewegungen  des  Kranken  (Auskleiden,  Ankleiden 
u.  s.  w.)  durch  Langsamkeit  aus,  gehen  aber  kann  er  ziemlich  rasch. 
Keine  Antepulsion,  aber  sehr  ausgesprochene  Retropulsion.  Schon 
ein  sanfter  Stoss  von  vorn  lässt  den  Kranken  8—4  Schritte  rückwärts  laufen. 
DerKranke  erzählt  auch,  dass  er  manchmal  plötzlich,  wenn  er  ganz  rahig 
steht,  unerwartet  rückwärts  sich  zu  schieben  beginnt.  Spuren 
einer  linken  Lateropulsion.  Patellarrefl ex  links  ^  rechts.  Biceps- und 
Tricepsreflexe  ebenfalls  links  ^  rechts.  An  der  linken  Hand  lebhafter  Perio- 
stealreflex.  Sensibilität  und  Intelligenz  erhalten.  Seit  der  Krankheit  eine 
dünne,  pfeifende  Stimme»    Die  übrigen  Organe  normal. 

Dieser  typische  Fall  der  P.'schen  Krankheit  gewinnt  ein  besonderem 
Interesse  durch  seine  Aetiologie.  Der  intelligente  Kranke  behauptete 
ausdrücklich,  dass  er  bis  zu  jenem  oben  erwähnten  fatalen  Abend  voll- 
kommen gesund  war.  Es  haben  also  Umstände,  die  gewöhnlich  nur 
eine  schnell  vorübergehende  Drucklähmung  herbeiführen,  hier  ein  viel 
ernsteres  Symptomencomplex  —  Tremor  und  endlich  P/sche  Krankheit 
—  hervorgerufen.  Höchst  wahrscheinlich  schlummerte  im  Kranken  schon 
seit  lange  eine  gewisse  Anlage  für  dieses  Leiden  (Alkoholismus  ?)  — 
nur  war  dieses  kleine  Trauma  vielleicht  die  Gelegenheitsursache,  die 
das  Leiden  auslöste.  Dieser  Fall  scheint  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit 
dem  oben  erwähnten  Falle  San  Martin's  zu  haben.  Leider  ist  der- 
selbe,   wie  schon  bemerkt,   mir  nur  aus  einem  kurzen  Referat  bekannt. 

Nicht  ohne  Interesse  in  ätiologischer  Beziehung  ist  auch  fol- 
gender Fall: 

Fall  IV.  K.  N.,  60  Jahre.  Klagt  über  Zittern  der  Hände  und  des  lin- 
ken Beines,  wie  auch  über  allgemeine  Schwäche.  Ueber  den  Beginn  seiner 
Krankheit  erzählt  der  Kranke  Folgendes.  Vor3  Jahren,  als  er  das  Fen- 
ster abends  aufsperrte,  fühlte  er  plötzlich,  wie  ein  Wind  ihn  an  d 
besonders  seinen  rechten  Arm  heftig  angeweht  hat.  Schon  nach 
drei  Tagen  stellte  sich  ein  Zittern  in  demselben  ein.  Der  Kranke 
war  trotzdem  noch  ein  halbes  Jahr  im  Stande,  verschiedene  Hansarbeiten  zu 
verrichten,  bis  endlich  auch  der  linke  Arm  vom  Tremor  ergriffen  wurde.  Der 
rechte  Arm  wurde  auch  sehr  schwach  „als  wäre  er  paralysirt".  Allmählig 
ging  das  Zittern  auch  auf  das  rechte  Bein  über.  Seit  8  Monaten  fast  immer 
zu  Bett,  da  er  nicht  mehr  im  Stande  ist  zu  arbeiten.  Seine  Eltern  hat  er  nicht 
gekannt  und  über  deren  Todesursache  weiss  er  nichts  zu  sagen.  Im  18.  Lebens- 
jahr weicher  Schanker.    Hatte  auch  Typhus  und  Wechselfieber  durchgemacht. 
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Wohnte  8  Jahre  in  einer  feuchten  Wohnang,  in  Folge  dessen  er  vor  10  Jahren 
längere  Zeit  Schmerzen  im  linken  Bein  hatte. 

Gut  gebaut  und  genährt.  In  aufrechter  Stellung  ist  der  Rumpf  vor- 
wärts gebeugt  und  das  Haupt  abwärts  gerichtet.  Die  oberen  Extremitäten 
liegen  nahe  dem  Rumpfe  an  und  sind  im  Ellbogen-  und  in  den  Metaoarpo- 
digitalgelenken  flectirt. 

Die  Stellung  der  Finger  ist  die  der  main  en  griffe.  An  den  beiden  Extre- 
mitäten, an  der  linken  mehr  als  an  der  rechten,  finden  unaufhörliche  unwill- 
kürliche Bewegungen  statt,  und  zwar  bestehen  dieselben  im  Arm  aus  Prona- 
tion und  Supination  im  Ellbogen-,  Carpal-  und  in  den  Metacarpo-digitalge- 
lenken  aus  Flexion  und  Extension.  Der  Pollex  und  Index  machen  auch 
Ab-  und  Adductionsbewegungen.  Diese  unwillkürlichen  Bewegungen  sollen 
nor  während  des  Schlafes  verschwinden,  sie  lassen  auch  während  willkürlicher 
Bewegungen  manches  Mal  nach.  Die  Muskeln  der  linken  oberen  Extremität 
sind  voluminöser  als  die  der  rechten.  Auch  sind  an  letzterer  die  Spatia  inter- 
ossea  tiefer.  An  manchen  Muskeln  (Deltoideus,  Pectoralis)  finden  fasciculäre 
Zuckungen  statt.  Willkürliche  Bewegungen  kommen  langsam  und 
mit  einer  gewissen  Anstrengung  zu  Stande,  rechts  schwerer  als  links. 
Dynamometer  rechts  30,  links  45.  Passive  Bewegungen  erfahren  einen  massigen 
Widerstand. 

Die  linke  untere  Extremität  ebenfalls  voluminöser  als  die  rechte.  Grobe 
KraA  hier  ziemlich  gut  erhalten.  Willkürliche  Bewegungen  ebenfalls  be- 
schränkt. Patellarreflexe  lebhaft.  Kein  Fussphänomen.  Fehlen  der  Cremaster- 
reflexe. Keine  SensibUitätsstörungen. 

Ohne  fremde  Hülfe  ist  es  dem  Kranken  unmöglich,  sich  im  Bette  weder 
aufzusetzen,  noch  aufzustehen.  Geht  sehr  langsam  mit  kleinen  Schritten. 
Antepulsion.  Wenn  der  sich  in  aufrechter  Stellung  befindende  Kranke  sich 
niedersetzen  will,  dann  wirft  er  sich  —  als  wäre  er  aus  einem  Stücke  ge- 
gossen —  auf  den  Sessel  nieder. 

Kopfbewegungen  langsam  und  beschränkt.  Passive  Bewegungen 
treffen  auf  einen  Widerstand.  Kein  Tremor  seitens  der  Kopfmuscu- 
latur.  Das  Gesicht  hat  einen  monotonen,  unbeweglichen  Aus- 
druck. Spricht  leise  und  langsam.  Das  Gedächtniss  soll  in  der  letzten  Zeit 
abgenommen  haben.  Schläft  unruhig,  da  er  oft  Urin  lassen  muss.  Ausser- 
dem quält  ihn  oft  bei  Nacht  ein  Brenngefühl.  Augenbewegungen  nor- 
mal. Pupillenreaction  erhalten.  Puls  66.  In  den  übrigen  Organen  keine 
nennenswerthen  Störungen. 

Dieser  Fall  ist  insofern  interessant,  als  hier  das  Leideu  fast  plötz- 
lich unter  Uniständen,  die  keine  geringe  Rolle  in  der  Aetiologie  meh- 
rerer Krankheiten  spielen,  ausbrach.  Der  Kranke  betonte  ausdrück- 
lieh, dass  seine  Krankheit  seit  der  verhängnissvollen  ,,Erkältung"  datirt. 

Fall  V.  G.  B.,  64  Jahre.  Vor  1^2  Jahren  ist  der  Kranke  gefallen, 
wobei  eine  Contusion  des  rechten  Beines  stattfand.  Seit  damals 
Schmerzen  in    diesem   Beine   und   bald   darauf  Tremor   in  dem- 
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selben.  AUmählig  begann  auch  die  rechte  Hand  zu  zittern.  Während 
der  gegenwärtigen  Krankheit  soll  sich  auch  die  Stimme  geändert  haben  —  sie 
ist  „dünner^^  geworden.  Vor  einigen  Tagen  ist  er  während  des  Mittagessens 
(kein  Excess  in  Baccho!)  ganz  bewusstlos  geworden.  Nach  einigen  Stunden 
wurde  es  besser.  Aber  seit  damals  heftige  Kopfschmerzen.  Typischer  Habitas. 
Starrer  Gesichtsausdruck.  Gebückt  vorwärts.  Steifheit  der  Nacken  andScfaulter- 
musculatur.  Obere  Extremitäten  in  den  Ellbogengelenken  flectirt.  Rotations- 
bewegungen in  der  rechten  Hand.  Zur  selben  Zeit  auch  Tremor.  Wenn  der 
Kranke  liegt,  ist  auch  ein  sehr  deutlicher  Tremor  der  rechten  unteren  Extre- 
mität wahrzunehmen.  Die  unteren  Extremitäten  gespannt  und  in  den  Kniege- 
lenken leicht  flectirt.  Sehr  lebhafte  Patellarreflexe.  Pfeiffende  Stimme.  Ante* 
pulsion  in  hohem  Grade.  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Urinirt  oft  und  viel. 
Hammenge  2500—2800  Gem.  täglich.  Specifisches  Gewicht  1005—1006. 
Weder  Eiweiss  noch  Zucker. 

Berücksichtigt  man  die  oben  angeführte  Casuistik,  so  scheint  es  keinem 
Zweifel  zu  unterliegen,  dass  das  Trauma  —  psychisches  oder  mecha- 
nisches —  zur  Entstehung  der  P.'schen  Krankheit  beitragen  kann.  Frei- 
lich könnte  hier  noch  eine  ganze  Reihe  von  interessanten  Fragen  zur 
Discussion  kommen. 

Man  könnte  nämlich  behaupten,  dass  das  Trauma  nicht  auf  den 
Namen  einer  Causa  efficiens,  sondern  höchstens  auf  den  einer  Causa 
occasionalis,  Gelegenheitsursache  Anspruch  machen  kann,  da  sie  nur  die 
schon  früher  dagewesene  latente  Krankheit  zum  Ausbrechen  brachte. 
Zur  Lösung  dieser  Fragen  fehlen  bisweilen  irgendwelche  Anhaltspunkte. 
Und  wenn  wir  auch  alle  die  Unsicherheit  des  post  hoc  ergo  propter 
hoc  anerkennen,  kann  man  doch  nicht  —  so  lange  wir  keine  wichtigen 
Gogenbeweise  haben  —  das  Causalitätsverhältniss  zwischen  zwei  oft  auf 
cinanderfolgenden  Erscheinungen  leugnen.  Warum  das  Trauma  ein  Mal 
diese  Krankheit,  das  zweite  Mal  eine  ganz  andere  an  den  Tag  bringt, 
ist  wiederum  räthselhaft. 

Noch  eine  Frage  drängt  sich  hier  auf,  und  das  ist  die  über  das 
Verhältniss  der  Paralysis  agitans  zur  sogenannten  traumatischen  Neu- 
rose, bei  welcher  ja  Störungen,  wie  man  sie  bei  der  P,'schen  Krankheit 
sieht,  beobachtet  und  beschrieben  wurden.  Dass  es  auch  von  grossem 
praktischem  Belange  ist,  diese  beiden  Krankheiten  differentielJ  diagno- 
stisch zu  unterscheiden,  bedarf  ja  keiner  besonderen  Erörterung.  Oppen- 
heim^)  glaubte  sogar  eine  besondere  Form  der  traumatischen  Neurose 
mit  schüttellähmungsartigem  Charakter  aufstellen  zu  können,  die  er 
Pscudoparalysis  agitans  taufte.    Er  beobachtete  nämlich  2  Fälle,  welche 


1)  Uober  eine  der  Paralysis  agitans  verwandte  Form  der  traumatischen 
Neurose  (Pseudoparalysis  agitans).    Charit^-Annalen.   1889. 
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er,  obwohl  das  allgemeine  Ausseben,  typischer  Tremor  und  Nackeusteif- 
heit  an  die  P.'sche  Krankheit  erinnerten,  auf  Grund  der  anamnestisehen 
Daten  (Trauma)  und  leichter  Sensibilitätsstörungen,  als  der  „trauma- 
tischen Neurose^'  angehörend  betrachtete. 

Wir  müssen  hier  auf  eine  ausführlichere  Durchmusterung  der 
Oppenheim 'sehen  Fälle  verzichten.  Es  würde  uns  zum  so  viel  be- 
sprochenen und  nicht  weniger  bestrittenen  Thema  über  die  Zulässigkeit  der 
traumatischen  Neurose  als  Krankheitsform  sui  generis  führen.  Wird  ja 
dieselbe  von  sehr  vielen  mit  der  Hysterie  und  Neurasthenie  identificirt. 
Jedenfalls  scheint  uns  die  Bereicherung  der  Nosologie  mit  einem  neuen 
Terminus  —  Pseudoparalysis  agitans  —  nicht  besonders  wünschenswerth 
and  zweckmässig.  Wenn  man  von  einer  Pseudotabes,  Pseudosclerosis 
disseminata,  Pseudosyringomyelia  spricht^),  so  hat  es  seinen  guten  Grund 
in  dem  Umstände,  dass  die  entsprechenden  Krankheitsformen  (Tabes 
u.  s.  w.)  mit  gewissen  anatomischen  Läsionen  verbunden  sind.  Es  ist 
also  ganz  richtig,  dass  man  ähnliche  Symptomencomplexe  ohne  anato- 
misches Substrat  als  Pseudoformen  bezeichnet.  Die  Anatomie  der  P.'schen 
Krankheit  ist  aber  bis  jetzt  noch  in  tiefes  Dunkel  gehüllt.  In  manchen 
Lehrbüchern  wird  sie  zu  den  sogenannten  „functionellen  Neurosen"  und 
in  anderen  zu  den  „organischen  Krankheiten"  gezählt.  Bei  ähnlichem 
Sachverhalt  wird  das  Einführen  einer  neuen  Pseudoform  die  Frage  nur 
noch  mehr  verwickeln,  und  manche  verzerrte  Form  der  wirklichen 
P.'schen  Krankheit  in  ein  ganz  anderes  Capitel  —  der  traumatischen 
Neurose,  Hysterie  oder  Simulation  u.  A.  —  versetzen,  wie  es,  unserer 
Meinung  nach  Fürstner^)  passirt  ist.  Einige  der  von  Fürstner  an- 
geführten Krankengeschichten  tragen  unbedingt  den  Stempel  der  P. 'sehen 
Krankheit,  so  die  Fälle  Meyer 3),  Kerl  und  Scherer^).    Auch  die  Fälle 

1)  Vergl.  Souques,  Etade  des  Syndromes  hyst^riques  simulateurs  des 
maladies  organiques  de  la  moelle  ^piniere.    Paris  1891. 

2)  Pürstner,  Ueber  einige  motorische  Schwäche-  und  Reizzastände. 
Dieses  Archiv  Bd.  XXIV.  1892. 

3)  70jährige  Frau.  Bei  einem  Bruder  Tremor  in  den  letzten  Jahren.  Seit 
zwei  Jahren  ohne  Ursache  anfangs  vorübergehendes,  aber  allmiilig 
dauerndes  Zittern  im  rechten  Arm,  seit  einem  Jahre  auch  im  rechten 
Bein,  Die  Untersuchung  zeigte  Parese  der  rechten  Extremitäten,  kl  einsah  lä- 
gigen Tremor  derselben,  der  bei  willkürlicher  Bewegung  vorübergehend  auf- 
hört. Steife  Haltung  des  Rumpfes,  Kopf  etwas  vornüber  geneigt. 
„Bei  einer  Therapie,  die  lediglich  auf  Hebung  des  Ernährungszustandes  gerich- 
tet war,  bei  Faradisation  mit  schwachen  Strömen  war  kein  Fortschritt  des  Lei- 
dens, nach  Angabe  der  Kranken  eher  geringe  Besserung  zu  verzeichnen". 
Ist  dieser  Verlauf  genügend,  um  die  P.'sche  Krankheit  bestimmt  ausschliessen 
zu  liönnen? 

4)  57jähriger  Mann.    Vor  8  Jahren  Verletzung  des  rechten  Arms 
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Die  Gesichtsmukel  (Orbicul.  orbit.,  Frontal,  zygomatic.)  reagiren 

bei 120  Mm.  R.-A. 

M.  masseter 120    „       „ 

M.  temporalis 120    „       „ 

Platjrsma 1^^    m       n 

M.  sternooleidomastoideas 125    „       „ 

M.  supra-  und  intrafraspinatus 120    „       „ 

M.  pectoralis  mi^or 130    „       ,, 

M.  extensores  carpi  links 115    ,,       „ 

M.  extensores  digit.  comm.  Itjiks      ....     125    ,,       „ 
Die  Nervi  radial.,  ulnares  (Oberarm)  120    „       „ 

NervQs  radialis  links 115    „       „ 

M.  peroneus  long.  Knks 108    „       ,, 

M.  eztensor  digit  comm.  links 105    „       „ 

Nervus  peroneus  (links) HO    9>       „ 

Nervus  tibialis  antic.  (links) ^    n       » 

Nervus  facialis 130    „       „ 

Die  Musculi  interossei,  die  Muskeln  des  Daumen-  and  Kleinfingerballens 
waren  faradisch  nicht  erregbar. 

Die  galvanische  Prüfung  (Elektroddendurchmesser  2  Gtm.)  ergab : 
M.  frontalis  .     .     .     KSZ  bei  4  M.-A.  blitxarüg. 
M.  zygomatic.    .     •       y,     n     1       9»    träge. 

Links: 
N.  medianus      .     .       „     „     3      „    blitzartig. 
N.  ulnans    .     •     .        u     ^    ^^^    u  n 

N.  radialis   ...        „     „     2,5    „  „ 

Die  Daumenballen-  und  Kleinfingerballenmuskeln  und  M.  interossei  er- 
gaben galvanisch  eine  sehr  träge  Zuckung. 

M.  biceps KSZ  bei  3,5  M.-A.  blitzartig. 

M.  triceps v     n    ^fi     n 

M.  extensor  digit.  comm. .        „     „    4       „     nicht  träge. 
Die  faradische  und  galvanische  Prüfung  der  rechten  Extremitäten  ergab 
fast  die  gleichen  Resultate. 

Sein  Zustand  blieb  anfangs  ziemlich  stabil,  nur  eine  Schwäche  in  den 
Beinen  machte  sich  bemerkbar.  In  seinem  psychischen  Verhalten  zeigte  sich 
häufig  ein  leichter  Stimmungswechsel;  die  Affectbewegungen  hatten  dabei 
einen  eigenthümlichen,  krampfhaften  Charakter  und  konnten  durch  entspre- 
chende traurige  resp.  heitere  Vorstellungen  leicht  hervorgerufen  werden,  ein 
krampfartiges,  breites  Lachen  folgte  einem  krampfhaften  Weinen,  während  will- 
kürlich solche  Bewegungen  niemals  möglich  waren.  Sein  ganzes  Verhalten 
trug  dabei  den  Charakter  des  Kindlichen  an  sich;  er  war  sehr  leichtgläubig 
und  einfältig.    Ein  lebhaftes  Heimweh  machte  sich  geltend. 

Die  starke  Salivation  blieb  andauernd  bestehen,  beim  Schlingen  war  ein 
häufiges  Verschlucken  zu  constatiren ,  öfters  kam  die  Nahrung  in  den  Nasen- 
raum.    Die  Ernährung  war  dadurch  sehr  erschwert.    Die  Stellung  des  Unter- 
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sich  am  besten  in  einem  Eisen-  oder  Pferdebahn  wagen.     Vor  4 — 5  Jahren  ist 
er  Ton  einem  Pferde  gestürzt,  wobei  er  das  Bewusstsein  verlor. 

Ein  für  die  P.'sche  Krankheit  sehr  typischer  Habitus.  Der  Rumpf 
Torwarts  gebückt,  der  Kopf  steif,  die  linke  Hand  hat  die  Form  der 
main  d'aocoucheurs;  willkürliche  und  passive  Bewegungen  sehr 
verlangsamt.  Das  Gesicht  ausdrucks- und  bewegungslos,  masken- 
artig. Eine  leichte  Propulsion;  stürzt  manches  Mal  aber  ganz  um.  Setzt 
sich  nieder  tout  d'une  piece. 

Der  Kranke  behauptet,  dass  er  jetzt  nicht  mehr  so  schnell  und  so  viel 
wie  irüher  sprechen  könne.  Linkes  Patellarphänomen  gesteigert  und  ^  als 
das  rechte.    Links  dauerndes  Fussphänomen. 

Am  rechten  Bein  und  der  rechten  unteren  Rumpfhälfte  (bis  zur 
Xabelregion)  wurden  folgende  Sensibilitätsstörungen  gefunden.  Die 
Nadelspitze  wird  zwar  vom  Nadelkopf  unterschieden,  doch  verursacht  die 
erstere  keinen  Schmerz,  wie  es  auf  der  entgegengesetzten  Seite  der  Fall 
ist.  Besonders  deutlich  sind  diese  Störungen  auf  der  vorderen  Flache  des 
Beines  bis  zur  Plica  inguinalis  und  auf  der  hinteren  Fläche  bis  zur  Spina  ilei 
post.,  wo  ein  Nadelstich  vom  Kranken  als  Berührung  mit  einem 
Finger  empfunden  wird.  Vollkommen  kalte  Gegenstände  kommen 
an  diesen  Stellen  dem  Kranken  als  „heisse^^  vor.  Berührungsempfin- 
dong  normal.  Muskelsinn  erhalten.  Grobe  Muskelkraft  bedeutend.  Das  linke 
Bein  scheint  schwächer  als  das  rechte  zu  sein. 

8.  October  1892.  Die  Bewegungen  etwas  weniger  steif.  Mittlere  Tempe- 
rataren werden  auch  recht5,  obwohl  nicht  so  deutlich,  wie  links  empfunden. 
Höhere  Temperaturen,  wie  auch  niedrige  Temperaturen  (kalte 
Metallgegenstande)  rufen  rechts  immerwährend  eine  höchst  unange- 
nehme Bronnempfindung  hervor.  Analgesie  heute  weniger  wahr- 
nehmbar.   Rechts  kann  heute  das  Fussphänomen  nicht  ausgelöst  werden. 

23.  October  1892.  Der  Kranke  fühlt  sich  wiederum  viel  schlimmer. 
Aehnliche  Schwankungen  aber  zur  Besserung  und  Verschlimme- 
Tnng  haben  schon  oft  stattgefunden.  Kalte  Metallgegenstände  machen 
immer  den  Eindruck  „brennender"  Gegenstände.  Schmerzempfindung  auch 
%  electrische  Ströme  rechts  bedeutend  abgeschwächt.  Das  Liegen  im  Bett 
ist  sehr  unangenehm,  da  dass  Bettzeug  ihn  zu  brennen  scheint.  Es  kommen 
aber  auch  gute  Nächte  vor,  während  welcher  er  gut  schlafen  kann. 

Wenn  auch  in  diesem  Falle  der  Tremor,  eins  der  häufigsten  Sym- 
ptome der  P.'schen  Krankheit  fehlte,  scheint  doch  das  ganze  Krankheits- 
bild die  Diagnose  zu  rechtfertigen.  Ueberhaupt,  wie  wir  noch  später 
ausführlicher  darauf  zurückkommen  werden,  wurde  die  Bedeutung  des 
Tremors  für  das  P.'sche  Leiden  übertrieben.  Derselbe  ist  keineswegs 
eine  Conditio  sine  qua  non.  Aber  sehr  bemerk enswerth  sind  die  Par- 
ästhesien  unseres  Kranken.  Dieselben  gehören  zu  den  häufigsten  Klagen 
der  am  Schütteltremor  Leidenden.     Schon  Charcot    erzählt    von    den 
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Am  Hückenmarke  waren  makroskopisch  die  vorderen  Wurzeln  des 
Halsmarkes  auffallend  dünn  und  deutlich  grau  verfärbt.  Am  Durchschnitte  eine 
graurotbe  Verfärbung  der  Pyramidenseitenstränge ;  dabei  war  das  Rückenmark 
auffallend  stark  reducirt  in  seinem  Umfange.  Die  Meningen  daselbst  nicht 
verändert. 

Unterbautzellgewebe  fettlos,  Muskulatur  schwrcblich,  rothbraun,  schlaff. 

Das  Herz  entsprechend  gross,  Wandung  der  Höhle  massig  dick;  Klappen 
wohlgeformt  und  zart. 

Linke  Lunge  gross,  lufthaltig,  sehr  ödematös,  dunkel  gefärbt,  in  den 
Bronchien  eitriger  Schleim. 

Rechte  Lunge  gross,  ebenfalls  stark  ödematös;  im  Unterlappen  finden 
sich  einige  lobuläre,  hepatisirte  Herde.     Schleimhaut  der  Halsorgane  normal. 

Milz  dunkel  gefärbt,  Pulpa  spärlich. 

Niere  beiderseits  klein,  Kapsel  leicht  abziehbar,  Oberfläche  glatt,  Gewebe 
röthlichbraun,  brüchig. 

Magen,  Darm,  Harnblase  und  Hoden  ergaben  keinen  abnormen  Befand 
und  waren  entsprechend  gebildet. 

War  schon  das  klinische  Bild  ein  hoch  interessantes,  so  bot  die 
mikroskopische  Untersuchung  ein  ebenso  grosses,  uneingeschränktes 
Interesse  dar.  Dabei  hatte  ich  mir  besonders  vorgenommen,  die  cen- 
tralen motorischen  Neurone  genauestens  zu  untersuchen,  denn 
schon  die  klinische  Untersuchung  Hess  darau£  schliessen,  dass  das  cen- 
trale Neuron  des  Nervus  facialis  und  Nervus  trigeminus  (motorische) 
vom  Krankheitsprocesse  ergriffen  sein  musste,  während  das  periphere 
noch  functionsfähig  war. 

Gehirn,  Rückenmark,  Stamm,  periphere  Nerven,  Muskeln  und  Zange 
wurden  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet. 

Von  den  Nerven  wurden  untersucht  der  Nervus  ulnaris,  Nervus  radialis, 
Nervus  peronaeus,  und  Nervus  vagus,  ferner  der  Nervus  hypoglossus. 

Jeder  dieser  zur  Untersuchung  gekommenen  Nerven  wurde  an  Längs-  and 
Querschnitten  nach  der  Pal 'sehen  Methode,  femer  mit  Osmium,  Carmin,  Nigro- 
sin  und  Hämatoxylin  behandelt. 

Am  Nervus  radialis  und  peroneus  konnten  keine  frischen  Verände- 
rungen an  Osmiumpräparaten  nachgewiesen  werden.  Der  Nervus  ulnaris 
bot  nur  geringe  Veränderungen  dar,  nur  wenige  Fasern  desselben  zeigten  sich 
verschmälert,  in  ihrer  Myelinhülle  verschmächtigt. 

Der  Nervus  vagus  war  deutlich  afficirt.  Schon  makroskopisch  dünn  and 
grau,  boten  die  Schnitte  nur  spärliche  gut  erhaltene  Fasern  dar;  die  letzteren 
sehr  dünn,  in  ihrer  Markscheide  reducirt,  mit  Nigrosin  und  Carmin  intensiv 
gefärbt,  die  Kerne  vermehrt. 

Der  Nervushypoglossus  war  dünn,  grau,  ziemlich  derbfaserig,  zeigte 
deutlich  atrophische  Fasern,  Vermehrung  des  Bindegewebes,  verschmälerte 
Fasern. 

Die  Zunge  war  im  Ganzen  verkleinert,  insbesondere  aber  die  Spitze.  An 
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bleibenden  Charakter  aii.  Dieses  Initialstadium  kann  bis  3  Jahre 
dauern ^)".  Auch  He  im  an 2)  widmet  diesem  Umstände  einige  Worte: 
„Im  Beginn  der  Erkrankung  stellt  sich  der  Tremor  meist  periodisch 
ein.  Er  zeigt  sich  plötzlich  oft  ohne  jede  erkennbare  Ursache  bei  voll- 
kommener körperlicher  und  geistiger  Ruhe,  um  alsbald  spontan  wieder 
aufzuboren." 

Wie  bekannt  entwickelt  sich  das  P.'sche  Leiden  gewöhnlich  lang- 
sam, und  nur  allmählig  und  schleichend  umstrickt  es  sein  Opfer.  Aus 
diesem  Grunde  können  manche  Kranke  den  Beginn  ihres  Leidens  kaum 
genau  bestimmen.  „Seit  einer  gewissen  Zeit,  hört  man  oft  solche 
Kranke  erzählen,  habe  er  eine  gewisse  Steifheit,  Schwäche  oder  Zittern 
in  dieser  oder  jener  Extremität  gespürt,  was  ihn  jedoch  nicht  sehr  be- 
unruhigte, da  es  bald  wieder  verschwand  u.  s.  w."  In  manchen  Fällen 
kann  ein  ähnliches  unbehagliches  Gefühl  2—3  Jahre  in  einer  Extre- 
mität verharren,  ohne  andere  Körpertheile  in  Anspruch  zu  nehmen.  In 
anderen  Fällen  kann  sich  das  vollkommenste,  alle  Extremitäten  um- 
fassende Bild  der  P.'schen  Krankheit  binnen  einiger  Monate  entwickeln. 
Am  häufigsten  soll  der  krankhafte  Process  mit  dem  rechten  Arm  be- 
ginnen und  dann  sich  auf  das  rechte  Bein  fortpflanzen.  Einen  ähnlichen 
halbseitigen  Charakter  kann  das  Leiden  nach  Gowers  3 — 4  Jahre  be- 
halten, bis  schliesslich  auch  die  zweite  Körperhälfte  in  derselben  Ord- 
nung wie  die  erste  befallen  wird. 

Dieses  allgemeine  Schema  erleidet  sehr  oft  Ausnahmen,  die  wir 
hier  berücksichtigen  wollen. 

Was  den  Beginn  der  Erkrankung  betrilTt,  so  sind  schon  von  Berger 
Fälle  veröffentlicht  worden,  wo  derselbe  in  Form  eines  apoplectiformen 
Anfalls  sich  darstellte.  Auch  Eulenburg,  Westphal,  Heimann^) 
u.  A.*)  beobachteten  ähnliche  Fälle,  denen  wir  noch  folgenden  Fall  bei- 
fügen können. 

Fall  VII.  K.,  60  Jahre.  Vor  einigen  Monaten  stürzte  dio  Kranke 
zusammen,  als  sie  bei  Nacht  Urin  lassen  wollte.  Bald  darauf  wurde 
die  Sprache  undeutlich.  Paralysirt  soll  sie  damals  nicht  gewesen  sein.  Vor 
einigen  Tagen  ist  sie  wiederum  bei  Nacht  gefallen. 

Typisches  Aussehen  für  die  P.'sche  Krankheit.  Kopf  und  Rumpf  vor- 
wärts gebückt.  Die  Arme  im  Cubitalgelenke  flectirt  und  auf  dem 
Bauche  liegend.   Der  Gang  langsam;  die  Schritte  sehr  klein.   Kein  Tremor. 


1)  Ibid.  164-66. 

2)  lieber  Paralysis  agitans.  S.  4. 

3)  Ibid.    Vergl.  Krankengeschichten  No.  XVI.,  XVII. 

4)  Vergl.  De  Phtoipl^gie  dans  quelques  affections  nerveuses  par  Mlle. 
Blanche  A.  Edwards.    Paris  1889. 
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Willkürliche  Bewep:ungen  sehr  verlangsamt.  Der  Gesichtsaus- 
druck starr  und  traurig.  Sulci  nasolabiales  sehr  deutlich.  Bewegungen 
der  Zunge  sehr  langsam.  Starke  Salivation.  Das  Schlucken  etwas  gestört 
manches  Mal  von  Würgebewegungen  begleitet.  Spricht  undeutlich,  wie  bei 
der  Bulbärparalyse,  Exophthalmus  (seit  der  Krankheit),  Myopie.  Schläft 
schlecht  in  Folge  des  sie  quälenden  Hitzegefuhls.  Setzt  sich  nieder 
toute  d'une  piece,  als  wäre  sie  von  Jemanden  auf  den  Sessel  geworfen  worden. 
Patellarrefiexe  lebhaft. 

Vienn  hier  auch  der  Tremor  fehlte,  kann  doch  die  Diagnose  der 
P.*schen  Krankheit  nicht  bezweifelt  werden.  Der  ganze  Habitus,  die 
Muskelstarre  und  verlangsamten  Bewegungen  wie  auch  das  typische 
maskenartige  Gesicht  scheinen  uns  hinreichend,  um  unsere  Diagnose  zu 
rechtfertigen.  Freilich  zeigten  die  Salivation,  Schluckbeschwerden  und 
die  näselnde  Stimme  auf  eine  sich  hinzugesellende  Bulbärparalyse.  Der 
Beginn  war  hier  ein  plötzlicher  von  einem  apoplectoiden  Insult  be- 
gleitet »). 

Wir  glauben  schon  oben  bemerkt  zu  haben,  dass  dem  Tremor  eine 
viel  zu  grosse  Rolle  in  der  Symptomatologie  der  uns  hier  iiiteressiren- 
don  Krankheit  zugeschrieben  worden  ist.  Wenn  man  in  Betrachtung 
zieht,  dass,  während  der  Tremor  häufig  nur  eine  Extremität,  oder  sogar 
nur  einen  Theil  derselben  in  Anspruch  nimmt,  die  Muskelstolfheit  ge- 
wöhnlich den  grössten  Theil  des  Körpers  (Gesicht,  Nacken,  Extremi- 
täten) befällt,  so  muss  man  zum  Schluss  kommen,  dass  dieselbe  in 
einem  engeren  causalen  Znsammenhang  als  der  Tremor  mit  dem  Wesen 
der  Krankheit  sich  befindet. 

Die  P.'sche  Krankheit  würde  vielleicht  viel  häufiger  diagnosticirt 
werden,  hätte  man  nicht  den  Tremor  als  das  wichtigste,  pathognomischc 
Symptom  betrachtet  und  dem  allgemeinen  Aussehen  mehr  Aufmerksam- 
keit geschenkt.  Den  früher  angeführten  Kraukengeschichten,  in  welchen 
wir  den  Tremor  vermissen,  sind  wir  in  Stand  gesetzt,  noch  einige 
beizufügen. 

Fall  VIII.  A.,  36  Jahre.  Vor  IY2  Jähren  trat  eine  Schwäche  das  lin- 
ken und  später  auch  des  rechten  Arms  ein.  Da  er  als  Schneider  immer  die 
Hände  gebrauchen  muss,  bemerkte  er  bald,  dass  ihm  das  Arbeiten  schwer 
wurde.  £s  trat  eine  Verlangsamung  aller  Bewegungen  ein.  Seit 
einigen  Monaten  quälen  ihn  auch  Kopfschmerzen  und  ein  Brennen 
in  den  Schultern.  Der  Kranke  klagt  auch  über  eine  Steifheit  im  Nacken, 


1)  Die  hier  in  Rede  stehenden  apoplectiformen  Anfalle  im  Beginne  der 
Krankheit  dürfen  nicht  verwechselt  werden  mit*  den  apoplectischen  Anfällen, 
die  während  der  schon  existirenden  Krankheit  vorkommen.  Dieselben  werden 
später  ihre  Erwähnung  finden.    Vergl.  auch  Fall  V. 
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dk  ihm  nicht  erlaubt  den  Kopf  schnell  umzudrehen.  Bei  den  nächsten 
Verwandten  kein  ähnliches  Leiden.  Keine  Lues.  Stottert  seit  der  Kindheit,  die 
Sprache  soll  aber  sich  jetzt  verschlimmert  haben. 

Von  mittlerem  Wuchs,  ziemlich  gutem  Ernährungszustand.  Gesichts- 
aasdruck  starr.  Die  Mnskeln  der  Extremität  gespannt,  beson- 
ders der  linke  Arm,  der  ein  typisches  Aussehen  für  die  P.'sche 
Krankheit  hat.  Die  linke  Hand  hat  die  Form  einer  main  d'accoucheurs. 
Weder  Tremor  noch  Ataxie,  aber  eine  bedeutende  Verlangsamung 
aller  Bewegungen.  Keine  An  teroretropulsion.  Stottert.  Die  Stimme  näselnd. 
Patellarreflexe  herabgesetzt.  Seitens  der  anderen  Organe  keine  sichtbaren 
Anomalien. 

Schon  das  Alter  des  Kranken  (das  leiden  begann  im  34.  Jahre) 
ist  hier  gewissermaassen  interessant.  Wir  hatten  ein  deutliches  Bild 
der  P.'schen  Krankheit,  (Muskelsteifheit,  Gesichtsausdruck,  Brenngefühl, 
main  d'accoucheurs  u.  A.),  aber  ohne  Tremor.  Das  ganze  Leiden  be- 
gann in  den  oberen  Extremitäten  und  bot  den  Charakter  einer  Para- 
plegia  superior  dar.  Der  linke  Arm  wurde  früher  befallen,  trotzdem, 
dass  der  Kranke  als  Schneider  den  rechten  immer  mehr  anstrengte. 

Fall  IX.  K.,  62  Jahre.  Vor  einem  Jahr  litt  der  Kranke  an  Diarrhoe, 
nach  welcher  eine  Schwäche  des  rechten  Beines  auftrat.  Nach  einem  hef- 
tigen Schrecken  wurden  die  Beine  sehr  schwach  ujid  schmerzhaftt.  All- 
mäh Hg  traten  dieselben  Erscheinungen  auch  in  den  oberen  Extremitäten  auf. 
Besonders  klagt  der  Kranke  über  die  Schmerzen,  die  er  in  den  Beinen 
Ton  den  Hüften  bis  zu  den  Fusssohlen  hat,  „als  wären  dieselben 
mit  Reifen  umgeben^'.  Schlechter  Schlaf.  Manchmal  scheint  es  ihm, 
als  hätte  ihn  „etwas  rückwärts  gezogen'^    Keine  Syphilis. 

Ein  typisches  Aussehen.  Pathognomische  Lage  der  Hände.  Willkür- 
liche Bewegungen  kommen  sehr  langsam  zu  Stande  und  sind  über- 
haapt  sehr  beschränkt.  Besonders  ist  dem  Kranken  das  Sichumdrehen 
sehr  erschwert,  im  Bette  ohne  Hülfe  unmöglich.  Die  Bewegungen  des  Kopfes 
sehr  beschränkt.  Bei  passiven  Bewegungen  trifft  man  auf  bedeuten- 
den Widerstand.  Patellarreflexe  erhalten.  Von  Zeit  zu  Zeit  tritt  ein  unbe- 
deutendes Zittern  in  den  Händen  hervor. 

Auch  in  diesem  Falle  trat  der  Tremor  in  den  Hintergrund.  Was 
hauptsächlich  seitens  des  Kranken  und  der  Umgebung  die  Aufmerk- 
samkeit auf  sich  zog,  —  war  die  Muskelsteifheit  und  Sensibilitätsstö- 
rungen (Parästhesien). 

Auch  der  folgende  Fall  ist  durch  eine  sehr  ausgesprochene,  gene- 
ralisirte  Muskelsteifheit  bemerkenswerth.  Es  bestand  aber  hier  auch 
ein  Tremor. 

Fall  X.  Z.  P.,  49  Jahre.  Bauer.  Vor  zwei  Jahren  bemerkte  der 
Kranke  zum  ersten  Mal  ohne  vorausgegangene,  bestimmte  Ursache  ein  Zittern 
der  rechten  Hand,  das  nach  einigen  Wochen  auch  im  linken  Bein  auftrat.    Der 
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Kranke  betont  aber,  dass  das  Zittern  ihn  in  seiner  Arbeit  nicht  viel  störte. 
,,Als  er  zu  arbeiten  begann,  da  verschwand  das  Zittern."  Vor  einem 
Jahre  aber  trat  ein  „Drücken"  im  Bauche  in  der  Nabelregion  ein,  „als 
hätte  Jemand  einen  Nagel  dort  eingeschlagen."  Dieses  unangenehme 
Gefühl,  das  allmählig  zunahm,  quälte  den  Kranken  besonders  während  des 
Sitzens,  so  dass  er  nicht  länger  als  eine  halbe  Stunde  in  dieser  Lage  ver- 
bleiben konnte.  Während  des  Stehens,  Gehens  und  Liegens  nahm  der  Schmerz 
ab.  Nach  einigen  Wochen  gesellten  sich  dem  „Drücken"  Schmerzen  und  Steif- 
heit des  Nackens  bei.  Etwas  später  bückte  sich  der  Rumpf  allmählig  vorwärts. 
Seitdem  das  Drücken  begann,  wurde  der  Kranke  arbeitsunfähig. 

In  der  nächsten  Verwandtschaft  keine  ähnliche  Krankheit.  Vor  sedbs 
Jahren  lag  er  15  Wochen  zu  Bett,  an  öfterem  Erbrechen  und  Kopfschmerzen 
leidend.  Stottert  seit  der  Kindheit.  Luetische  Infection  wird  geleugnet.  Von 
mittelhohem  Wüchse,  gut  entwickelt  und  ernährt.  Ernster  und  bewegungs- 
loser Gesichtsausdruck.  Sulcus  nasolabialis  rechts  ausgesprochener  als 
links. 

Bei  aufrechter  Stellung  ist  das  Haupt  und  der  Rumpf  vorwärts  ge- 
bückt, die  Beine  in  den  Kniegelenken  flectirt  und  auseinandergespreizt.  In 
horizontaler  Lage  liegt  das  Haupt  nicht  auf  dem  Kissen,  sondern  ver- 
bleibt immer  vorwärts  geneigt.  Rechts  main  d'accoucheurs.  Der  ganze 
Arm  verbleibt  gewöhnlich  in  Pronationsstellung  und  flectirt  im  Ellbogen g^lenk. 
Es  kommen  daselbst  folgende  rhytmische,  unwillkürliche  Bewegungen  zu  Stande: 
Ab-  und  Adduction  im  Schultergelenk,  Pronation  und  Supination  im  Ellbogen- 
gelenke, Flexion  und  Extension  im  Radiocarpalgelenke.  Zwischen  dem  Pollex 
und  Index  finden  auch  die  bekannten  Drehbewegungen  statt.  Die  Umrisse  ver- 
schiedener Muskeln  treten  besonders  deutlich  hervor.  Am  Ann  und  Vorderarm 
fasciculäres  Zucken.  Am  linken  Arm  dieselben  Erscheinungen,  aber  in  min- 
derem Grade. 

In  den  unteren  Extremitäten  sehr  schwach  ausgesprochener  Tremor,  der 
gänzlich  verschwindet,  wenn  der  Kranke  darauf  aufmerksam  gemacht  wird. 
Von  Zeit  zu  Zeit  rhytmisches  Zucken  des  rechten  Quadriceps  cruris  und  des 
Gastrocnemius.  An  den  Füssen  von  Zeit  zu  Zeit  kleine  Ab-  und  Adductions- 
bewegungen.  Am  linken  Hallux  auch  rhytmische  Flexion  und  Extension. 
Auch  amKopfe  kommen  unwillkürlicheBewegungen  vor,die  aber  nicht 
selbstständig,  sondern  von  den  oberen  Extremitäten  fortgeleitet  sind. 

Am  Halse  treten  die  Umrisse  der  Sternocleidomastoidei  besonders  deut- 
lich hervor;  beim  Antasten  fühlen  sich  dieselben  gespannt  und  sehr  hart  an. 
An  der  im  Munde  liegenden  Zunge  bemerkt  man  einen  deutlichen 
Tremor,  der  aber  beim  Ausstrecken  derselben  fast  gänzlich  verschwindet^ 
Passive  Bewegungen  treffen  in  den  Extremitäten  und  im  Rumpfe  auf  bedeuten- 
den Widerstand.    Patellarreflexe  lebhaft.    Paradoxes  Phänomen. 

W' illkürliche  Bewegungen  kommen  sehr  langsam  und  mit  einer  gewissen 
Anstrengung  zu  Stande.  Der  Tremor  nimmt  dabei  bedeutend  ab  resp.  ver- 
schwindet gänzlich.  Keine  Ataxie.  Der  Gang  sehr  langsam,  wobei  sich  der 
ganze   Körper   als   aus   einem   Gusse   besteh9nd   fortbewegt,   ohne   fast  das 
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wechsebeitige  Verhältniss  der  verschiedenen  Körpertheile  zu  ändern.  Aach 
das  Sichniedersetzen  kommt  sehr  plump  zu  Stande. 

Die  Haut  sehr  empfindlich  auf  mechanische  Reize.  Dermogra- 
phismus. 

Die  Augenbewegnngen  kommen  allmählig  mit  kleinen  Unter- 
brechungen, „ruckartig",  zu  Stande.  Verengte,  aber  beiderseits  gleiche 
Pupillen. 

Stottert  (seit  der  Kindheit). 

Schwitzt  sehr  leicht  und  viel. 

Puls  80.    Keine  anderen  nennenswerthen  Anomalien. 

Dieser  Fall  kann  als  Musterbeispiel  dienen,  welche  Dimensionen 
die  Muskelsteifheit  bei  der  P/schen  Krankheit  annehmen  kann.  Der 
Kranke  betonte  ausdrücklich,  dass  ihn  das  Zittern  nicht  störte,  dass  er 
seine  schweren  Feldarbeiten  verrichten  konnte.  Erst  als  die  Muskel- 
steifheit, die  hier  ausnahmsweise  in  den  Bauchmuskeln  (?)  begann  i), 
musste  er  auf  seine  Arbeit  verzichten.  Wie  weit  die  Muskeln  des 
Vordcrhalses  gespannt  waren,  zeigt  die  Thatsache,  dass  der  Kranke  so- 
gar im  Bette  nicht  im  Stande  war,  sein  Haupt  auf  das  Kissen  rückwärts 
zu  stutzen.  Bemerkenswerth  ist  auch  das  deutliche  Hervortreten  ver- 
schiedener Muskelgruppen  bei  dem  gut  genährten  Manne,  die  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Unbeweglich keit  des  Kranken  in  sich  etwas  Sta- 
tuenartiges hatten.  Auch  die  Augenmuskeln  scheinen  nicht  freigeblieben 
zu  sein,  da  die  Augenbewegungen  langsam  und  unterbrochen  zu  Stande 
kommen.  Es  sei  noch  die  vasomotorische  Empfindlichkeit  der  Haut 
(Autographismus)  erwähnt. 

Das  für  die  an  der  P.'sche  Krankheit  Leidenden  so  typische 
Aussehen  und  Haltung  kann  aber  auch  Ausnahmen  erleiden.  West- 
phal^)  veröffentlichte  einen  Fall  der  P.'schen  Krankheit,  in  welchem 
der  Kopf  bedeutend  rückwärts  gebogen  war.  Hei  mann  3)  beobachtete 
denselben  Fall  nach  11  Jahren  und  fand  den  Kopf  noch  mehr  rück- 
wärts gebogen.  Grasset*)  sah  einen  Kranken,  der  alle  Symptome  der 
P.'schen  Krankheit  hatte,  nur  waren  die  Arme  rückwärts  zu  den  Schul- 
tern gedreht.  Zwei  diesbezüglich  interessante  Fälle  beobachtete  Bo- 
che t^).    Bei  einem  Kranken  war  die  obere  Körperhälfte  rückwärts  ge- 


1)  Vielleicht  handelte  es  sich  um  die  von  Grawitz  (1.  c.)  beschriebe- 
nen Krisen.  In  dieser  Beziehung  ist  dieser  Fall  dem  Fall  I.  Grawitz  sehr 
ähnlich. 

2)  Charit^-Annalen  Bd.  IV.    Zur  Paralysis  agitans. 

3)  Ueber  Paralysis  agitans.  S.  59. 

4)  Maladies  de  Systeme  nerveux.  p.  943. 

5)  Iconographie  de  la  Salpetrlere.   1892.  No.  4. 

Arehir  f.  Psychiatrie.   Bd.  30.    Heft  3.  49 
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bogen,  der  Kopf  aber  doch  vorwärts  gerichtet.  Dieser  Kranke  empfand 
immerwährend  das  Bedürfniss,  sich  zu  bewegen,  was  er  mit  kleinen 
Schritten  vollbrachte.  Wenn  der  Kranke  bewegungslos  bleiben  woUte, 
verlor  er  das  Gleichgewicht  und  stürzte  zusammen.  Der  zweite  Faü 
Bechet's  betraf  eine  dreissigj ährige  Frau,  deren  Haupt  rechts  geneigt 
war.  Bei  bedeutender  Anstrengung  konnte  die  Kranke  den  Kopf  für 
eine  kurze  Weile  gerade  halten,  es  trat  aber  dann  Tremor  in  dem- 
selben ein. 

Einzig  in  seiner  Art  ist  ein  von  Bidou^)  beobachteter  Fall.  Der- 
selbe betraf  einen  mit  einer  typischen  P.'schen  Krankheit  leidenden 
Mann  (Rumpf  vorwärts  gebückt,  Beine  in  den  Kniegelenken  flectirt  etc.), 
der  n<ich  einer  durchgemachten  Influenza  mit  Lungenstörungen  nicht 
nur  vollkommen  gerade  wurde,  sondern  sogar  rückwärts  ausgebogen 
wurde.  Wenn  er  im  Sessel  sass,  berührte  er  dessen  Lehne  nur  mit 
seinen  Oberarmen,  denn  der  ganze  Rumpf  war  bogenartig  lordotisch 
gekrümmt.  Auch  die  früher  gebeugten  Füsse  wurden  gerade  aasge- 
streckt. Einen  guten  BegriiT  vom  Aussehen  des  Kranken  giebt  die 
Thatsacbe,  dass  eine  vom  Oberarm  auf  den  Boden  herabgelassene  senk- 
rechte Linie  mit  ihrem  unteren  Ende  30  Ctm.  vom  hinteren  Ende  der 
Fusssohle  entfernt  war.  Der  Kopf  behielt  seine  vorige  vorwärts  ge- 
richtete Stellung.  Bidou,  in  Folge  der  den  meisten  franzfisischen 
Autoren  eigenthümlichen  Liebe  zur  Classification  schlägt  sogar  auf 
Grund  seiner  eigenen  und  einiger  anderen  Beobachtungen  folgende  vier 
Typen  der  P.'schen  Krankheit  vor:  1.  Type  de  Flexion  (gewöhnliche 
Form),  2.  Type  d'extension  (Richer),  3.  Type  d'extension  prononcee  avec 
renversemeut  do  la  tete  en  arriere  und  4.  Type  d'extension  du  tronc 
et  des  membres  avec  flexion  du  cou  et  de  la  t6te  (Bidou). 

Alle  diese  Fälle  gehören  wohl  zu  den  grossen  Raritäten.  Sie 
liefern  aber  den  wichtigen,  theoretischen  Beweis,  dass  auch  das  soge- 
nannte typische  Aussehen  der  P. 'sehen  Krankheit  keine  absolute,  patbo- 
gnomische  Bedeutung  hat,  dass  das.  Wesen  des  Leidens  nicht  in  der 
Affection  immer  derselben  bestimmten  Muskelgruppen,  sondern  in  Um- 
ständen allgemeinerer  Art  zu  suchen  sei. 

Jedenfalls  ist  es  die  Muskelstarre,  die  das  ganze  Bild  der  P. -sehen 
Krankheit  beherrscht.  Der  verlangsamte  Gang  und  das  langsame  Za- 
staiidekommen  der  willkürlichen  Bewegungen  hat  hierin  eben  seinen 
Ursprung.  Wie  viel  Mühe  und  Zeit  kostet  es  oft  einen  solchen  Kran- 
ken, bis   er   sich   von    seinem  Sessel   erhebt!    Die   Flinkheit   und  Ge- 


1)  Changement  de  Tattitude  du  corps  dans  le  cours  de  la  maladie  de 
Parkinson,    Revue  de  M^decine.   1891. 
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wandtheit,  welche  dem  gesunden  Menschen  so  eigen  sind,  schoi- 
oen  ganz  yerschwunden  zu  sein.  Verschwunden  ist  auch  die  mannig- 
fache Beweglichkeit  vieler  Gelenke  der  Extremitäten,  der  Wirbelsäule 
u.  s.  w.  Der  Kranke  ist  in  exquisiten  Fällen  wie  versteinert.  Anstatt 
sich  niederzusetzen,  wirft  er  sich  eigentlich  auf  den  Sessel  nieder,  wie 
ein  Automat,  tout  d'une  piece,  wie  die  Franzosen  sagen,  so  dass  man  oft 
das  Anstossen  des  Körpers  am  Sessel  oder  am  Bett  zu  hören  bekommt. 
Auch  das  An-  und  Auskleiden  ist  sehr  zeitraubend.  Auch  die  am  Veits- 
tanz Leidenden  verrichten  diese  Functionen  sehr  mühsam,  aber  aus  dem 
Grunde,  weil  hier,  bis  irgend  ein  bestimmtes  Ziel  erreicht  wird,  eine 
ganze  Reihe  zweckloser  Nebenbewegungen  ausgefühlrt  wird;  bei  der 
P.'schen  Krankheit  aber  kommt  eine  fast  normale  Bewegungungscurve 
zu  Stande,  nur  hat  die  Schnelligkeit  abgenommen.  In  Zusammenhang 
mit  dieser  verlangsamten  Bewegung  steht  die  von  Mendel  so  hn^) 
constatlrte  experimentelle  Thatsache,  dass  das  Stadium  der  latenten 
Muskelreizung  bei  den  an  der  P.'schen  Krankheit  Leidenden  um  das 
Dreifache  als  bei  normalen  Menschen  gesteigert  ist.  Gewöhnlich  wird 
dasselbe  bis  auf  0,006 — 0,008  Secunden  verlängert  gefunden,  wäh- 
rend bei  der  P.'schen  Krankheit  der  erwähnte  Autor  0,12 — 0,02  Secun- 
den fand. 

Die  grobe  Muskelkraft  scheint  im  Beginne  der  Erkrankung  wenig- 
stens keinen  bedeutenden  Störungen  zu  unterliegen.  Verschiedene  Autoren 
geben  verschiedene  dynamometrische  Befunde  an.  Nach  Charcot^) 
2.  B.  soll  das  Dynamometer  das  Verbleiben  der  groben  Muskelkraft  be- 
weisen. Aber  schon  Bourneville 3)  bemerkt  in  einer  Fussnote  zur 
eben  citirten  Arbeit  seines  Meisters,  dass  er  bei  6  Kranken  eine  um  die 
Hälfte  verminderte  Muskelkraft  constatirte.  Im  selben  Sinne  spricht 
sich  auch  Grasset*)  aus.  Nach  Heimann^)  „ist  die  grobe  Kraft,  wie 
man  auch  dynamometrisch  nachweisen  kann,  vollkommen  erhalten." 
Jedenfalls  tritt  Muskelschwäche  viel  später  als  Verlangsamung  ein  und 
ist  vielleicht  secundären  Ursprungs.  In  Folge  andauernder  Muskelstarre 
und  Verlangsamung  ist  der  Kranke  gezwmigen,  seine  Bewegungen  zu 
beschränken,  es  entsteht  vielleicht  eine  secundäre  Atrophie. 

Auch  die  bei  diesen  Kranken  ziemlich  häufig  zur  Beobachtung 
kommenden  Ante-,  Retro-  und  Lateropulsionen  (letztere    übrigens    sehr 


1)  Arch.  de  Physiologie.   1880.    Nach  Hei  mann  ib.  p.  8. 

2)  Le^ons  sar  les  maladies  etc.  p.  174. 

3)  Ibid.  Bemerkung  I. 

4)  1.  c.  p.  944. 

5)  Ibid.  p.  6. 
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selten)  können  als  Beweis  dienen,  dass  die  grobe  Muskelkraft  hier 
nicht  in  einer  der  Motilitatsverlangsamung  proportionellen  Abnahme  be- 
griffen  ist.  Wie  bekannt  bestehen  die  oben  erwähnten  Phänomene  da- 
rin, dass  der  Kranke  sehr  leicht  aus  seinem  Gleichgewicht  gebracht 
werden  kann.  Ein  schwacher  Stoss  mit  der  Hand  genügt  oft,  den  Knm- 
ken  am  3 — 4  rasche  Schritte  vorwärts,  resp.  rückwärts  oder  seitwärt 
„laufen"  zu  lassen.  Bei  manchen  Kranken  treten  diese  Erscheinungen 
ganz  spontan  auf,  ohne  äusserem  Insult.  Ich  kenne  einen  intelligenten 
Kranken  dieser  Art,  der  ausserhalb  der  Stadt,  wo  ihm  also  kein  Hin- 
derniss  in  den  Weg  kommt,  „ein  Kilometer  lang  so  schnell  laufen  kann, 
dass  ihm  der  Diener  kaum  nachzukommen  im  Stande  ist"^). 

Diese  sonderbaren  Erscheinungen  warten  noch  auf  ihre  Erklä- 
rung. Trousseau  stellte  die  spitzfindige  Hypothese  auf,  dass  in 
Folge  des  vorwärts  geneigten  Rumpfes  der  Schwerpunkt  des  Körpers 
vorwärts  geschoben  ist,  der  Kranke  liefe  also  instinctiv  vorwärts  seinem 
Schwerpunkte  nach.  Diese  mechanische  Erklärung  ist  aber  ganz  hin- 
fallig, wenn  man  auch  auf  die  Retro-  und  Lateropulsion  Rücksicht 
nimmt. 

Eher  scheinen  hier  Störungen  der  Coordination  in  den  Gehcentren 
vorzuliegen.  Es  unterliegt  ja  keinem  Zweifel  mehr,  dass  der  compli- 
cirte  Steh-  und  Gehact  unter  der  Controle  specieller  Nervencentren  sich 
befinden,  in  welchen  Störungen  eintreten  können,  wie  man  es  sehr 
deutlich  bei  der  sogenannten  Astasie  und  Abasie  zu  sehen  bekommt 
Die  entsprechende  Person  kann  sehr  zusammengesetzte  Bewegungen  wie 
Springen,  Tanzen  zu  Stande  bringen,  und  doch  kann  sie  nicht  stehen, 
resp.  gehen.  Höchstwahrscheinlich  finden  auch  bei  der  P. 'sehen  Krank- 
heit ähnliche  Störungen  statt  2). 

Es  muss  übrigens  bemerkt  werden,  dass  diese  Erscheinungen  nicht 
das  alleinige  Eigenthum  der  P.'schen  Krankheit  sind.  Charcot  be- 
merkte schon,  dass  man  dieselben  bei  einigen  Gehimkrankheiten  beob- 
achtet hat.  Bei  einer  Hysterischen  hatten  wir  Gelegenheit  eine  sehr 
exquisite  Retropulsion  zu  sehen. 


1)  In  einer  neulichst  veröffentlichten  russischen  Arbeit  von  Kossakowski 
über  die  Pellagra,  die  in  Bessarabien  in  Russland  sehr  verbreitet  ist,  (Wicst- 
nik  psychialrii,  1895  und  1896)  werden  auch  Erscheinungen  der  Antepulsion 
oder  besser  Procursion  bei  Pellagra  erwähnt.  Es  scheint  auch,  als  könnte  die 
Pellagra  in  Form  des  Parki nson' sehen  Symptomencomplexes  sich  äussern. 
Ein  Fall  Kossakowski's. 

2)  Verffl.  Gad's  Artikel  Coordination  in  Eulenburg's  Kealencykio- 

paedie. 
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Zu  den  häufigen  Symptomen  gehören  die  Ante-  und  Retropulsion 
jedenfalls  nicht.  In  83  Fällen  sah  Eulenburg  nur  2mal  Antepulsion, 
1  mal  mit  Retropulsion  vereinigt  und  2  mal  Retro-  und  Lateropulsion. 
Wir  haben  häufiger  diese  Pulsionen  beobachtet  und  zwar  3  mal  Ante- 
pulsion und  5  mal  Ante-  und  Retropulsion,  Retropulsion  allein  2  mal 
und  nur  1  mal  Lateropulsion. 

In  folgendem  Falle  figurirte  die  Antepulsion  als  eine  der  Haupt- 
beschwerden des  Kranken. 

Fall  XI.  P.  M.,  62  Jahre.  Seit  6  Monaten  ist  der  Kranke  von  einer 
Schwäche  der  Anne  und  Beine  befallen,  welche  ihn  in  seiner  Arbeit  (er  ist 
Kellner)  und  im  Gehen  stört.  Es  quäle  ihn  auch  eine  Steifheit  im  Nacken  und 
in  den  Beinen.  Kann  weder  schnell  sprechen  noch  gehen.  Oft  aber 
beginne  er  plötzlich  unwillkürlich  zu  laufen.  Der  Schlaf  selbst  sei 
nicht  gestört,  müsse  sich  aber  lange  im  Bette  von  einer  Seite  auf  die  andere 
drehen,  bis  er  einschlafe.    Lues  negirt. 

Von  mittlerem  Wuchs,  regelmässig  gebaut  und  mittelmässig  ernährt. 
Rumpf  vorwärts  gebückt.  Stumpfes  maskenarkigcs  Gesicht.  Der  Gang  sehr 
langsam.  Bewegungen  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  kommen  sehr  lang- 
sam zu  Stande.  Sehr  ausgesprochene  Antepulsion,  die  sehr  leicht 
hervorzurufen  ist.  Retropulsion  schwächer  ausgesprochen.  In  der  linken 
Hand  typische,  rhythmische  Schüttelbewegungen.  Zwischen  dem  eisten  einer- 
seits, dem  zweiten  und  dritten  Finger  andererseits  Bewegung  des  Pillendrehens, 
welches  bei  willkürlichen  Bewegungen  bedeutend  abnimmt  oder  gänzlich  nach- 
lässt.  In  den  oberen  Extremitäten  besonders  in  der  linken  ist  der  M.  Biceps 
ausserordentlich  gespannt,  in  Folge  dessen  dieselbe  nicht  extcndirt  werden 
kann.  Ebenso  sind  die  Adductoren  und  Flexoren  der  unteren  Extremitäten  sehr 
gespannt.    Patellarreflexe  lebhaft.    Sensibilität  erhalten. 

Nacken  steif.    Kopfbewegungen  sehr  beschränkt. 

Der  Kranke  beklagt  sich  auch  über  Schmerzen  im  Kreuz,  die  ihm 
das  Sitzen  und  Liegen  erschweren.  Die  Stimme  soll  auch  seit  der 
Krankheit  pfeifend  geworden  sein.  In  der  That  ist  die  Stimme  sehr 
dünn  und  einer  Eunuchenstimme  sehr  ähnlich. 

Wie  bekannt  bleibt  auch  die  mimische  Musculatur  des  Gesichtes  von 
der  allgemeinen  Muskelsteifheit  nicht  verschont.  Die  stumpfe  ausdruckslose 
P.'sche  M^ke  hat  in  sich  etwas  so  typisches,  dass  sie  schon  oft  von  der 
Feme  den  Arzt  die  traurige  Diagnose  aussprechen  lässt.  Es  ist  sehr  schwer 
einen  solchen  Kranken  zum  Lachen  zu  bewegen;  wenn  es  eintritt,  giebt 
es  dem  Gesichte  noch  einen  unheimlicheren  Ausdruck.  Die  „P.'sche  Maske^* 
gehört  zu  den  constantesten  Symptomen  der  Krankheit.  Beiläufig  sei  nur 
bemerkt,  dass  bei  Läsionen  eines  Thalamus  opticus  ein  stumpfes  und 
unbewegliches  Aussehen  der  entgegengesetzten  Gesichtshälfte  beobachtet 
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Würde  ^Nothnagel,  Eisenlohr*)).  Die  diiferentielle  Diagnose  zwi- 
sdien  einem  derartigen  Leiden  und  der  P.'schen  Krankheit  wird  keine 
grosse  Schwierigkeiten  bieten,  wenn  man  den  einseitigen  Charakter  des 
Leidens  und  die  Anwesenheit  anderer  Herdsymptome  bei  Sehhögelst5- 
rungen  in  Betracht.  Man  wird  bei  diesen  auch  die  Motilitätsstörungen 
der  P.'schen  Krankheit  vermissen. 

Zwei  Fälle  ansgenonunen  hatten  wir  in  allen  unseren  Fällen  die 
typische  Maske.    Interessant  war  in  dieser  Beziehung  folgender  Fall. 

Fall  XII.  S.  Sz.,  43  Jahre.  Vor  4  Jahren  trat  eine  Schwäche  des  rech- 
ten Arms,  vor  zwei  Jahren  des  linken  Beines  ein.  Zu  derselben  Zeit  bemerkte 
der  Kranke,  dass  er  sich  nur  sehr  langsam  bewegen  könne,  und  dass 
überhaupt  seine  Motilitätssphäre  sehr  beschränkt  sei ;  später  wurden  die  er- 
wähnten Extremitäten  von  einem  Tremor  befallen.  Der  Kranke  beklagt  sich 
hauptsächlich  über  die  ihn  genirende  Steifheit  und  häufiges  Hitzgefühl 
im  ganzen  Korper.  Schläft  gut.  Seit  8  Jahren  unwillkürliche  Zuckun- 
gen in  der  rechten  Gesichtshälfte,  denen  häufige  Entzündungen  des 
Zahnfleisches  vorangegangen  sein  sollen. 

Niedriger  Wuchs,  schlechter  Ernährungszustand.  Starrer  und  bewegungs- 
loser Gesichtsausdruck. 

Im  Gebiete  des  rechten  Facialis  treten  häufig  unwillkür- 
liche Zuckungen  auf,  die  im  Orbicularis  oculi  einen  clonischen, 
im  Corrugator  supercilii  und  den  Muskeln  der  Mundöffnung  einen 
mehr  tonischen  Character  besitzen. 

Im  unteren  Brusttheile  der  Wirbelsäule  eine  Scoliosis  sinistra,  welche  seit 
der  Kindheit  bestehen  soll.  Gang  sehr  langsam.  Leichte  Ante-  und  Retro- 
pulsion.  Nackenmusculatur  gespannt.  Tremor  in  der  rechten  oberen  und  lin- 
ken unteren  Extremität,  der  zuweilen  auf  den  ganzen  Körper  übergeht  Bei 
willkürlichen  Bewegungen  scheint  der  Tremor  zuzunehmen.  Die  Finger 
der  linken  Hand,  weniger  die  der  rechten,  haben  die  bekannte  typische  Stel- 
lung.   Der  rechte  Arm  ist  ausserdem  auch  paretisch.   Caries  der  Zähne. 

Wir  hatten  hier  also  eine  Combination  der  P.'schen  Krankheit  mit 
einem  Tic  convulsif.  Es  bot  einen  sonderbaren  Anblick  zu  sehen^  wie 
dieses  starre  Gesicht  von  Zeit  zu  Zeit  wie  von  einem  Blitz  durchzuckt 
wurde.  Der  Tic  comiilsif  wird  ja  von  vielen  Autoren  zu  den  Entartungs- 
zeichen gerechnet.  Man  könnte  also  den  Schluss  ziehen,  dass  die  P.- 
sche  Krankheit  sich  hier  auf  einem  entarteten  Terrain  entwickelt  habe. 
Freilich  bestand  hier  weder  hereditäre  noch  fanruläre  Belastung.  Inte- 
ressant in  diesem  Fall  ist  auch  das  gekreuzte  Auftreten  des  Leidens 
(rechter  Arm  und  linkes  Bein).  Als  Hauptbeschwerde  wurde  auch  hier 
die  Steifheit  angegeben. 


1)  Beiträge  zur  Himlocalisation.    Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
künde.   1891. 
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Wie  erwähnt,  vermiflsten  wir  nur  zwei  Mal  bei  zweifelloser  P/scben 
Krankheit  die  sogenannte  Maske.     Einer  dieser  Fälle  war  folgender. 

Fall  XIII.  T.  S.,  57  Jahre.  Seit  6  Monaten  ein  Zittern  der  Hände.  Das- 
selbe begann  in  der  linken  und  ging  allmahlig  aaf  die  rechte  Extremität  über. 
Za  derselben  Zeit  oder  vielleicht  noch  etwas  früher  fing  die  Kranke  an  ein 
Hitzegefühl  in  den  Schultern  und  im  Kreuze  zu  empfinden.  Der 
Schlaf  ist  sehr  gestört,  da  die  Kranke  im  Bette  oft  ihre  Lage 
wechseln  muss.  Vor  vier  Jahren  eine  Fraktur  des  unteren  Theils  des  rech- 
ten Radius. 

Mittlerer  Wuchs  und  Ernährungszustand.  Unbedeutende  Kyphosis  arcuata, 
in  Folge  deren  die  Kranke  vorwärts  gebeugt  ist.  Lebhafter  Gesichtsaus- 
druck. Mimik  erhalten.  Geht  ziemlich  schnelL  Keine  Ante-  und  Retro- 
pulsion.  Die  Arme  in  den  Ellbogengeienken  ilectirt.  Die  Hände,  wie  zum 
Schreiben  eingestellt,  machen  rhybnische  Ab-  und  Adductionsbewegungen,  die 
während  willkürlicher  Bewegungen  ein  wenig  nachlassen.  Keine  Muskcl- 
steifheit  in  den  Extremitäten.  Der  Nacken  dagegen  starr  und 
anbeweglich.  Seitens  der  unteren  Extremitäten  keine  Abnormitäten.  Sprache 
normal. 

In  diesem  Falle  war  also  der  Tremor  das  dominirende  Symptom. 
Die  Muskelstarre,  der  wir  bis  jetzt  so  oft  in  unseren  Krankengeschichten 
beg^net  sind,  fehlte  fast  gänzlich. 

Dieser  Fall  führt  uns  nun  zu  einer  Serie  von  Fällen  über,  wo  der 
Schütteltremor  im  Vordergrunde  stand. 

Wie  schon  erwähnt,  wurde  der  Tremor  lange  Zeit  als  das  wichtigste 
Charakteristicum  der  Krankheit,  die  der  englische  Arzt  Parkinson^) 
im  Beginn  dieses  Jahrhunderts  beschrieben  hat,  betrachtet.  Die  ver- 
schiedenen Namen,  welche  man  für  dieses  Krankheitsbild  vorgeschlagen 
hatte,  hatten  alle  den  Zweck,  das  Zittern  besonders  zu  betonen  (Para- 
lysis  agitans,  Chorea  festinans,  Chorea  procursiva  etc.).  Bekanntlich 
wurden  aber  bis  zu  der  genaueren  Classification  der  Tremorformen, 
welche  wir  Charcot^)  verdanken,  ganz  verschiedene  Krankheitsfomien, 
bei  denen  sich  nur  irgendwelcher  Tremor  manifestirte,  unter  dem  Namen 
der  Paralysis  agitans  id  est  P.'sche  Krankheit  beschrieben  3) ,  was  nur 
zur  Verwickelung  und  Verdimkelung  des  Begriffes  der  eigentlichen 
P.'schen  Krankheit  beigetragen  hatte. 


1)  Parkinson,  Essay  on  the  shaking  palsy.    London  1817. 

2)  Ordenstein,   Sur  la  paralysie  agitante  et  la  scl^rose   en  plaques 
g6n^ralis^.    Th^se  de  Paris  1868  (unter  Charcot's  Leitung). 

3)  Vergl.  Ketscher,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans. 
Zeitschrift  für  Heilkunde.  Bd.  XUI. 
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auf  Pal -Schnitten  blasser  gefärbt  nnd  erscheinen  gelichtet,   es  treten  einij^e 
Granularkörper  auf.    Die  Frontalwin  düng  zeigt  keine  Verändernng. 

Die  Fasern  des  ergriffenen  Herdes,  welche  gegen  den  Linsenkem  za 
liegen,  erscheinen  in  der  Breite  von  1,5  Mm.  besser  erhalten.  Zwischen  den 
afficirten  Fasern  finden  sich  nur  wenige,  welche  sich  erhalten  zeigen. 

Horizontalschnitte  bis  zum  Verschwinden. des  Linsenkernes 
(Fig.  19):  Die  Ausdehnung  der  Affection  nimmt  zu,  sowohl  in  der  Breite  mit 
dem  Breiterwerden  der  inneren  Capsel,  als  auch  in  der  Länge,  so  dass  er  13  Mm. 
in  der  Ausbreitung  der  Corona  radiata  von  vorne  nach  rückwärts  misst.  Die 
afficirten  Fasern  sind  anfangs  mehr  dem  Thalamus  anliegend  und  zwar  dem 
mittleren  Drittel  desselben.  Wo  der  Linsenkern  verschwindet,  rücken  sie  theil- 
weise  mehr  lateral  und  ziehen  zum  Theil  schon  über  den  Linsenkem  hinweg. 

Die  vordere  Central  Windung  zeigt  hier  bereits  ein  stärkeres  Ergriffen- 
sein, es  treten  mehr  Granularkörper  in  den  Markstrahlen  auf,  der  Uebergang  der 
Markmasse  in  die  graue  Rinde  ist  auf  Nigrosin,  Carmin  und  Gieson-Pra- 
paraten  bereits  ein  mehr  verwischter  durch  die  intensivere  Färbung  der  Mark- 
masse. 

Schnitte  durch  das  oberste  Ende  des  Thalamus,  Seitenren- 
trikel  und  Corpus  oallosum:  Die  ergriffene  Partie  entspricht  hier  der 
Längenausdehnung  des  äusseren  Kernes  des  Thalamus  bis  dorthin,  wo  der 
Nucleus  caudatus  vorne  getroffen  ist.  Nachdem  diese  Stelle  eine  Ausdehnung 
bis  zu  15  Mm.  erreicht  hatte,  misst  sie  hier,  wo  die  Bündel  sich  mehr  lateral 
ausdehnen,  13  Mm.  Man  sieht  hier  einen  Theil  der  afficirten  Fasern  über  die 
letzten  Spuren  des  Linsenkernes  hinwegziehen,  über  die  Capsula  externa  bis 
zum  hier  nun  auftretenden  Bogenbündel.  Von  der  betroffenen  Partie  sind  die 
hinteren  9—10  Mm.  stärker  afficirt.  In  der  Höhe  dieser  Schnitte  wird  die 
Hirnrinde  etwa  im  Uebergang  des  motorischen  Centrums  des  Hypoglossus  in 
das  des  Facialis  getroffen. 

Die  Veränderungen  sind  hier  schon  makroskopisch  sichtbare,  haupt- 
sächlich in  der  vorderen  Centralwindung,  während  in  der  hinteren  Cen- 
tralwindung  und  der  angrenzenden  Frontalwindung  keine  sicheren  Verände- 
rungen nachgewiesen  werden  können.  Sehstrahlung,  hinteres  Längsbündel  and 
Tapetum  ohne  Veränderung. 

Schnitte  durch  die  ob  erste  Partie  des  Schweifkernes  das  Corp. 
callosum,  den  Fuss  der  Corona  radiata  und  den  Seitenventrikcl 
(Fig.  20):  Hier  ist  besonders  auffallend,  dass  man  die  afficirten  Fasern,  welche 
lateral wärts  ziehen,  in  ihrem  ganzen  Zuge  bis  zur  Hirnrinde  verfolgen  kann. 
Hier  treten  bereits  die  Granularkörper  in  grosser  Zahl  auf.  Die  vordere  und 
hintere  Centralwindung  lassen  hier  eine  Verschmälerung  noch  nicht  constati- 
ren.  In  der  hinteren  Centralwindung  findet  man  nur  ganz  geringfügige 
Veränderungen,  während  man  in  der  vorderen  Centralwindung  eine  Lichtung 
der  Fasern  auf  Pal -Präparaten,  und  auf  mit  Nigrosin  und  Fuchsin  gefärbten 
Präparaten  eine  Zunahme  der  Neuroglia  und  eine  geringe  Gefassvennehrung 
constatiren  kann;  der  Unterschied  zwischen  grauer  Hirnrinde  und  Markfaserung 
ist  durch  die  starke  Färbung  der  letzteren  fast  ciufgehoben. 
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ja  bei  der  P.'scben  Krankheit  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört.  Dann 
haben  wir  es  bei  der  P.'scben  Krankheit  nicht  nur  mit  einem  Zittern, 
sondern  auch  mit  dem  Anscheine  nach  zweckmässigen  Bewegungen 
(Drehen  eines  Kügelchens,  Trommelschlagen  etc.)  zu  thun,  was  ja  bei 
einem  reinen  senilen  Tremor  nicht  der  Fall  ist.  — 

Gewöhnlich  soll  der  Tremor  im  rechten  Arm  beginnen,  von  hier 
allmählig  auf  das  rechte  Bein  übergehen,  und  erst  dann  in  derselben 
Ordnung  die  linke  Hälfte  befallen. 

Dieses  Schema  erleidet  sehr  oft  Ausnahmen. 

Anstatt  einen  halbseitigen  Charakter  zu  besitzen,  kann  der  Tremor 
nur  die  oberen  oder  nur  die  unteren  Extremitäten  befallen.  Er  kann 
femer  links  beginnen  und  längere  Zeit  dort  verharren. 

Einige  hiefür  chararakteristiche  Krankengeschichten  erlauben  wir 
uns  hier  kurz  anzuführen.  Zwar  tragen  dieselben  zum  Verständniss  des 
Wesens  der  Krankheit  nicht  bei,  vom  nosographischen  Standpunkte  be- 
sitzen sie  aber  doch  ein  gewisses  Interesse. 

Fall  XIV.  L.  M.,  61  Jahre.  Vor  3  Monaten  trat  Zittern  im  linken 
Bein  aaf,  das  allmälig  sich  auf  den  linken  Arro  fortpflanzte.  Seit  dieser  Zeit 
soll  aach  das  Gedächtniss  abgenommen  haben.  Vor  einem  Jahre  Inilaenza; 
hustet.    Seit  einiger  Zeit  Impotentia. 

Gat  gebaut  und  ernährt.  Langsamer  harter  Puls.  Emphysema  pulmo- 
nom  et  Bronchitis  chronica.  Tumor  lienis.  Das  linke  Bein,  in  minderem  Grade 
auch  der  linke  Arm,  ist  von  einem  rhythmischen  Tremor  befallen.  Während 
willkürlicher  Bewegungen  nimmt  derselbe  ab  oder  lässt  gänzlich  nach.  Der 
linke  Arm  ist  im  Ellenbogengelenk  flectirt.  Die  Hand  wie  zum  Schreiben  ge- 
stellt. Keine  Muskelsteifheit.  Gang  etwas  verlangsamt.  Dynamometer 
rechts  23,  links  18.  Gesichtsausdruck  unverändert.  Die  Zunge  etwas  nach 
links  gestreckt.    Keine  anderen  Anomalien. 

Das  Zittern  —  welches  hier  die  Hauptbeschwerde  des  Kranken 
war  —  nahm  seinen  Anfang  hier  im  linken  Bein  und  verblieb  in  dem- 
selben, als  wir  den  Kranken  sahen.  Es  ist  der  zweite  Fall,  in  dem  der 
Gesichtsausdruck  nicht  verändert  war. 

Aehnlich  diesem  Falle  ist  folgender: 

Fall  XV.  F.  M.,  50  Jahre.  Vor  2  Jahren  traten  Schmerzen,  Zittern 
und  Schwäche  im  linken  Bein  auf;  allmälig  wurde  auch  der  linke  Arm 
von  denselben  Erscheinungen  befallen.  Oft  wird  die  Kranke  von  einem  Bren  n- 
gefühl  in  den  kranken  Extremitäten  gequält. 

Mittlerer  Bau  und  Ernährungszustand.  Willkürliche  Bewegungen  sehr 
verlangsamt.  Keine  Ante-  oder  Retropulsion.  Gesicht  stumpf  und  bewegungs- 
los. Nackenmuskulatur  nicht  gespannt.  Die  linke  Hand  hat  das  Aussehen 
einer  main  d'accoucheurs  und  ist  von  unwillkürlichen  Flexions-  und  Exten- 
sionsbewegungen  befallen.  Dieselben  werden  oft  auch  dem  Kopfe  mit- 
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get heilt  Talso  kein  selbständiger  Tremor  des  Kopfes).  Dagegen  ist  das  linke 
Bein  Ton  einem  selbständigen  Tremor  befallen,  welcher  abnimmt,  wenn  die 
Kranke  irgend  welche  willkürliche  Bewegung  ausführt. 

In  seiner  eisten  Beschreibimg  der  P.'schen  Krankheit  äuaeerte  sich 
Charcot,  dass  d^  Kopf  nie  mit  einem  selbstständigen  Schütte] tremor 
befallen  sei^),  wenn  man  aber  am  Kopfe  tmwillkürliche  Bewegungen 
bemerke,  seien  diese  demselben  von  den  Extremitäten  mi^etheilt. 
Diese  Meinung  Charcot's  ist  insofern  richtig,  als  wir  grOsstentheils 
am  Kopfe  nur  ein  Ton  irgend  welcher  Extremität  fortgepflanztes  Zittern 
wahrnehmen.  Sistirt  das  Zittern  in  der  entsprechenden  Extremität, 
verschwindet  dasselbe  auch  am  Kopfe.  Es  unterliegt  aber  keinem 
Zweifel  mehr,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  auch  der  Kopf  von  einem  un- 
mittelbaren Tremor  befallen  ist,  ähnlich  dem,  wie  wir  ihn  häufig  bei 
der  Sclerosis  disseminata  sehen.  Westphal^),  Demange'),  Ville- 
min,  Bussard  u.  A.  haben  solche  Fälle  beobachtet.  Schon  in  einigen 
früher  angeführten  Fällen  (IX-,  XIII.,  XIV.)  hatten  wir  ein  unselbst- 
ständiges  Zittern  des  Kopfes.  Wir  lassen  noch  zwei  weitere  Fälle 
folgen. 

Fall  XVI.  R.  M.,  54  Jahre.  Vor  1^2  ^'^^^^^  wurde  die  Kranke 
durch  den  plötzlichen  Tod  einer  ihr  nahestehenden  Person  heftig 
erschüttert  und  betrübt.  Bald  darauf  trat  einZittem  und  eineSchwäcbe 
des  rechten  Armes  ein.  Der  Gang  wurde  verlangsamt,  da  auch  das  rechte  Bein 
schwach  wurde. 

Masken  artiges  Gesicht.  Der  rechte  Arm  von  einem  rhythmischen 
Tremor  befallen,  der  wahrend  willkürlicher  Bewegungen  bedeutend  abnimmt 
oder  ganzlich  verschwindet.  Die  rechte  Hand  wie  zum  Schreiben  eingestellt. 
Der  rechte  Arm  kann  nicht  bis  zu  derselben  Höhe  wie  der  linke  gehoben  wer- 
den. Das  rechte  Bein  wird  beim  Gehen  etwas  geschleift.  Am  Kopfe  gerin- 
ger, mit  dem  des  Armes  sjnchronischer  und  von  demselben  fort- 
geleiteter Tremor.    Die  Bewegungen  des  Kopfes  beschränkt 

Fall  XVn.  B.,  57  Jahre.  Seit  einem  Jahre  Zittern  des  linken  Ar- 
mes, das  allmälig  zunahm  und  endlich  im  linken  Beine  und  unlängst  auch 
im  rechten  Arm  sich  einstellte,  sodass  ihm  das  Schreiben  unmöglich  wurde. 
Der  Kranke  klagt  ausserdem  über  allgemeine  Mattigkeit  und  Unmöglichkeit, 
längere  Zeit  ein  und  dieselbe  Ortslage  beizubehalten. 

Von  sehr  hohem  Wüchse.  Pulsus  durus  80.  Es  ist  dem  Kranken 
schwer   in   stehender  Stellung  sein  Gleichgewicht  zu  erhalten. 


1)  La  t^te  et  le  cou,  nous  le  r^pötons,  restent  indemnes.    Lebens  cli- 
niques. 

2)  Charit^-Annalen  Bd.  IV. 

3)  Revue  de  mödecine.   1883. 
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Er  macht  dabei  immer  einige  unwillkürliche  Schritte  vorwärts 
oder  rückwärts  bis  er  irgendwelche  Stütze  findet.  Er  empfindet  da- 
bei weder  Kopfschwindel  noch  Schmerz.  Beide  linke  Extremitäten  von  einem 
Tremor  befallen,  der  sich  auch  auf  den  Kopf  fortpflanzt.  Der  Kranke 
selbst  sagt,  er  spüre,  dass  der  Kopftremor  nicht  selbständig  ist,  sondern  in 
Zusammenhang  mit  dem  Tremor  der  Extremitäten  sich  befinde.  Der  Gang 
langsam,  das  linke  Bein  wird  geschleift.  Der  Kranke  empfindet  auch  eine  Ge- 
spanntheit in  der  linken  Körperhälfle.  Die  grobe  Muskelkraft  erhalten.  Die 
linke  Schulter  kann  nicht  hochgehoben  werden.  Schlaf  sehr  gestört,  da 
der  Kranke  gezwungen  ist,  seinen  Platz  im  Bette  fortwährend  zu  wechseln. 

Ausser  dem  unselbstständigen  Zittern  des  Kopfes  ist  in  diesem  Falle 
das  beinahe  unaufhörliche  Wackeln  und  Taumeln  des  Kranken 
interessant. 

Die  Coordinationscentren  scheinen  hier  besonders  stark  gestört 
^wesen  zu  sein.  Auch  scheint  hier  eine  linke  Hemiparese  vorgelegen 
zu  haben. 

Folgender  Fall  zeichnet  sich  durch  ein  selbst  ständiges  Zittern 
des  Kopfes  aus. 

Fall  XVIII.  P.  M.,  53  Jahre.  Vor  einem  Jahre  trat  allmälig  eine  all- 
gemeine Schwäche  und  Machtlosigkeit  der  Extremitäten  ein.  Vor  2'Jahren  fiel 
Patientin  von  einer  Treppe  der  ersten  Etage  herunter,  wobei  sie 
sich  den  Kopf  beschädigte,  bald  darauf  trat  öfter  Schwindel  ein  , 
in  Folge  dessen  sie  einige  Mal  auf  der  Strasse  gefallen  sei. 

Von  mittlerem  Wuchs  und  Ernährungszustand.  Monotones,  maskenartiges 
Gesicht.  Nackensteifheit.  Passive  Bewegungen  des  Kopfes  rückwärts  und  vor- 
wärts sind  beschränkt  und  schmerzhaft.  Während  die  Kranke  sitzt  oder  steht, 
nimmt  man  am  Kopfe  (freilich  nicht  immer)  einen  leichten  Tremor 
wahr,  der  vom  Tremor  der  Extremitäten  ganz  unabhängig  ist.  Willkürliche 
Bewegungen  verlangsamt.  An  den  Vorderarmen  und  Händen  bemerkt  man 
häufig  leichte  Schüttelbewegungen,  die  oft  während  einer  willkürlichen  Be- 
wegung zunehmen.  Bewegungen  der  Arme  langsam  und  mit  kleinen  Unter- 
brechungen (saccad6).  Die  Hände  sind  frei  von  gezwungener  Stellung.  Beine 
ohne  Tremor  mit  lebhaftem  Patellarreflex. 

Die  Zunge  wird  langsam  herausgestreckt  und  bewegt.  Sprache  hat 
einen  näselnden  Charakter.  Die  Augenbewegungen  sind  ruck- 
artig (saccadd),  wie  aus  einigen  kleineren  Bewegungen  bestehend. 
Sehkraft  gut.  Linke  Pupille  ^  rechte.  Beide  reagiren  gut.  Während  der 
Nacht  muss  sie  sich  mehrere  Male  umdrehen,  was  schwierig  «nd  schlafstörend 
ist.  Klagt  immer  über  Schwindelgefühl,  wenn  sie  die  liegende  oder  sitzende 
mit  der  senkrechten  Stellung  wechselt. 

Dieser  Fall  bietet  in  manchen  Beziehungen  ein  grosses  Interesse. 
Aetiologisch  scheint  der  Krankheit  ein  schweres  Tramna  vorausgegangen 
zu  sein,   das    gewisse  intracranielle  Störungen    hervorrief  (Schwindel). 
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Veränderungen  nachweisbar.  Im  Thalamus  und  Linsenkern  konnte  ich 
nichts  Anormales  nachweisen.  Die  Gitterschichte  überall  wohl  erhalten,  die 
Faserung  des  Thalamus  wie  des  Linsenkerns,  dieSehstrafalung,  das  hintere 
untere  Längsbündel,  das  Tapetum,  der  Tractus  opticus,  die  Haubenstrahlung 
zeigen  überall  eine  schöne  Marscheidenfarbung.  Der  Plexus  chorioideus  un- 
verändert. 

In  dem  Balken  lassen  sich  Veränderungen  constatiren  und  sind  seine 
seitlich  ausstrahlenden  Fasern  sehr  dünn,  namentlich  in  der  obersten  Partie, 
nehmen  ganz  intensiv  Garmin-,  Nigrosin-  und  Fuchsinfarbungen  an,  während 
sie  auf  Markscheidenfärbung  hin  sehr  blass  erscheinen.  Ich  konnte  auch  Gra- 
nularkörper  in  den  Balken  hhiein  verfolgen.  Im  Gingulum,  Fornix  und  Com- 
missura  anterior  keine  Veränderung. 

Aufschnitten,  die  weiter  rückwärts  durch  die  vordere  und 
hintere  Gentralwindung,  das  retrolenticuläre  Segment  der  inne- 
ren Gapsei,  hinterer  Theil  des  Thalamus,  Gorpus  geniculatum 
extern  um  gelegt  sind,  ist  auch  die  Gorona  radiata  in  ihrem  lateralsten  Theil 
stark  ergriffen,  die  Faserung  ist  allseits  hier  eine  äusserst  spärliche  und  atro- 
phische. Der  Balken  ist  hier  weniger  ergriffen.  Die  Granularkörper  sind  hier 
zu  beiden  Seiten  und  der  Mitte  der  Gentralwindung  gleichmässig  ausgebreitet. 
In  der  hinteren  Gentralwindung  sind  wieder  nur  die  mittleren  zur  Spitze  der 
Windung  aufsteigenden  Fasern  ergriffen.  Die  Fibrae  propriae  zwischen  hinterer 
und  vorderer  Gentralwindung  sind  erhalten,  nur  an  der  Spitze  der  vorderen 
Genti'alwlndung  ist  die  Atrophie  eine  allgemeine  (Fig.  24).  Die  Granular- 
körper sind  an  der  Kuppe  der  Windung,  dort,  wo  die  Markmasse  endigt,  in 
grösster  Zahl  vorhanden. 

Schnitte  durch  die  Stelle,  wo  die  vordere  Gentralwindung  den  obersten 
Hemisphärenrand  einnimmt,  lassen  keine  sicheren  Veränderungen  im  Balken 
mehr  erkennen.  In  der  hinteren  Gentralwindung  sind  nur  spärliche  Verände- 
rungen nachweisbar. 

Auf  den  nun  folgenden  Schnitten  (Fig.  25)  nach  rückwärts  rücken  dieGrann- 
larkörper  immer  mehr  gegen  die  Rinde  hin,  so  dass  ihre  Schichte  eine  schmälere 
wird,  und  dieselben  nur  mehr  im  äussersten  obersten  Ende  der  vorderen  und 
nur  äusserst  spärlich  in  der  hinteren  Gentralwindung  zu  linden  sind,  während 
an  allen  übrigen  Partien  des  Gehirnes  diese  fehlen. 

Noch  weiter  rückwärts  gelegene  Schnitte  zeigen  überhaupt  keine 
Veränderungen  mehr. 

3.  Hirnrinde. 

Die  Hirnrinde  (Fig.  26)  wurde  von  den  verschiedensten  Partien  der  Stirn- 
Windungen,  den  verschiedensten  Höhen  der  beiden  Gentral-  und  Parietal  Windun- 
gen sowoh  der  linken,  wie  der  rechten  Hemisphäre  untersucht.  Die  stärksten 
Veränderungen  der  grauen  Hirnrinde  entsprechen  den  oben  erwähnten  Stellen, 
wo  die  Markmasse  unter  der  Rinde  am  stärksten  afficirt  war. 

Die  Hirnrindenschnitte  wurden  nach  den  verschiedensten  Färbemethoden 
untersucht:    verschiedene  Carmine,    Thionin,   Nigrosin,   Pikrinsäurefuchsin, 
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dass  ein  eben  solcher  Tremor  auch  bei  anderen  Krankheiten  beobachtet 
wurde.  Am  ersten  Platze  steht  hier  die  wirkliche  (und  nicht  traumatische) 
Hysterie^).  Bei  einem  Kranken,  bei  welchem  die  Autopsie  eine  im  hinteren 
Theile  des  3.  Gehimventrikels  und  vorderem  Corpus  quadrigemium  sitzende 
Kugel  ergab,  beobachtete  Eisenlohr^)  unter  Anderem  einen  dem  der 
P.'scben  Krankheit  ähnlichen  Tremor  ohne  andere  Symptome  dieses  Lei- 
dens. Wir  besitzen  also  im  Zittern  keineswegs  ein  Kriterium  der  uns 
hier  beschäftigenden  Krankheitsform.  Aus  eben  diesem  Grunde  möchten 
wir  den  Namen  Paralysis  agitans  als  nicht  ganz  entsprechend  und  be- 
zeichnend betrachten.  Giebt's  ja  Fälle,  wo  weder  Agitation  noch  Para- 
lyse da  ist  und  die  doch,  dank  anderen  Symptomen  zu  derselben  noso- 
graphischen  Form  —  P. 'sehen  Krankheit  —  gehören.  Es  schien  uns 
daher  einstweilen  für  passender,  den  Namen  P.'sche  Krankheit  beizube- 
halten. Freilich  will  diese  Bezeichnung  nicht  viel  sagen,  dieselbe  ver- 
setzt aber  nicht  den  ganzen  Schwerpmikt  des  Leidens  in  ein  Symptom 
und  wird  keinen  Anlass  zu  Irrthümern  geben. 

Von  den  sogenannten  „höheren"  Functionen  scheinen  nur  die  Sprache 
und  das  Sehvermögen  in  seltenen  Fällen  gewissen  Störungen  zu  unter- 
liegen. 

Die  Sprache  ist  grösstentheils,  besonders  in  den  vorgerückten  Fällen 
monoton,  langsam  und  klanglos,  als  hätte  die  allgemeine  Motilitäts- 
verlangsamung  auch  den  Redeapparat  in  Anspruch  genommen.  Dort, 
wo  ein  Zittern  des  Kopfes,  der  Lippen  oder  Zunge  stattfindet,  kann 
auch  dementsprechend  die  Sprache  eine  „zitternde"  sein.  Nicht  sehr 
selten  nimmt  die  Stinmie,  wie  es  Buzzard  am  allerersten  bemerkte, 
einen  hohen,  piependen  Charakter  an,  den  man  mit  Hirt  mit  der  Stimme, 
welche  Schauspieler,  die  Greise  spielen  sollen,  auf  der  Bühne  nach- 
ahmen. Einige  unserer  Kranken  lenkten  selbst  unsere  Aufmerksamkeit 
auf  ihre  veränderte  Stimme  (Fall  X). 

Auch  im  folgenden  Fall  war  eine  sehr  ausgesprochene  Eunuchen- 
stimme. 

Fall  XXI.  B.  T.,  60  Jahre.  Seit  einem  Jahre  besteht  ein  Zittern  des 
linken  Armes,  dem  Schmerzen  aller  Extremitäten  vorangingen.  Es 
ist  der  Kranken  seit  der  Zeit  auch  das  Aus-  und  Ankleiden  erschwert.  In  den 
Schultern  soll  ein  heftiges  Brenngefühl,  oft  auch  Jucken  bestehen.  Auch 

1)  Gilles  de  la  Tourette,  Trait6  de  Thyst^rie.  t.  I.  p.  481.  Dutil. 
Contribution  ä  l'^tude  clinique  des  tremblements  hystdriques.  p.  59. 

2)  Zur  Diagnose  der  Yierhügolerkrankungen  in  den  Jahrbüchern  der 
Hamburger  Staatskrankenanstalt  1889.  Vergl.  auch  Kolisch,  Zur  Lehre  von 
den  posthemiplegischen  Bewegungserscheinungen.  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
kunde. Bd.  IV. 
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Zellen  grÜD  gefärbt  und  gaben  in  Folge  der  differenten  Färbung  sehr  hübsche 
Bilder.    Die  Gefässe  zeigten  sich  nirgends  verändert. 

Markscheidenfärbungen  nach  Pal,  ferner  nach  der  Methode  ?on  Einer 
ergeben  eine  starke  Atrophie  der  Markstrahlen;  sie  nehmen  die  Markscheiden- 
färbung nur  wenig  an,  erscheinen  deshalb  licht,  radiär  in  ihrem  Verlaufe 
viele  lückenartige  Gebilde,  die  wohl  auch  confluiren,  und  die  das  schon  oben 
erwähnte  siebförmige  Aussehen  bedingen.  In  der  grauen  Hirnrinde  selbst  ist 
die  Faserung  ebenfalls  eine  spärliche,  namentlich  jene,  welche  senkrecht  zur 
Hirnrinde  verläuft;  die  parallel  mit  den  Tangential&sem  verlaufenden  Fasern 
scheinen  etwas  besser  erhalten  zu  sein.  Die  Tangentialfaserung  weist  einen 
geringen  Mangel  an  Fasern  auf.  Das  superradiäre  Flechtwerk  hat  ge- 
litten, weniger  der  Gennari'sche  Streifen,  das  interradiäre  Flecht- 
werk scheint  nur  wenig  afficirt  zu  sein. 

Bezüglich  der  Localisation  erwies  sich  das  Centrum  für  die  obere 
und  untere  Extremität  am  meisten  in  der  oben  geschilderten  Weise  afficirt 
und  zwar  fast  ausschliesslich  die  vordere  Central  Windung,  während  die 
hintere  nur  spärliche  Veränderungen  darbot.  Die  angrenzende  oberste  und 
ein  geringer  Theil  der  mittleren  Frontalwindung  war  ebenfalls  stark 
afficirt.  Ebenso  wardie  Rinde  des  Paracentralläppchens,  besonders  im 
vorderen  Theile  ergriffen.  Aehnlich  war  auch  die  Affection  der  Rinde  im 
obersten  Theile  der  vorderen  Centralwindung,  sehr  gering  daselbst  in  der 
hinteren  Central  Windung.  Die  oberste  Stirnwindung  war  etwas  bis  auf 
3  Ctm.  nach  vorne  von  der  vorderen  Centralwindung  afficirt.  Im  Gebiete  des 
Facialisrindencentrums  waren  die  Veränderungen  bedeutend  geringer, 
ebenso  imGebiete  des  Hypoglossusrindencentrums.  In  der  übrigen  Hirn- 
rinde war  keine  Veränderung  zu  constatiren. 

Sämmtliche  Präparate  wurden  auf  der  deutschen  Naturforscher- 
Versammlung  im  Jahre  1896  in  Frankfurt  demonstrirt. 

H.  Fall. 

Katharina  P.,  43  Jahre  alt,  Müllersgattin  aus  Böhmen,  aufgenommen  am 
26.  April  1888,  gestorben  am  28.  März  1889.  Keine  Heredität.  Als  Kind 
Pneumonie,  mit  20  Jahren  Rothlauf,  sonst  keine  Erkrankungen.  Die 
Kranke  hat  im  Ganzen  5  mal  geboren,  zum  letzten  Male  am  7.  Januar  1888, 
nachdem  alle  vorhergegangenen  Entbindungen  normal  abgelaufen  waren.  Die 
Zwischenzeit  zwischen  letzter  und  vorletzter  Schwangerschaft  betrag  2  Jahre. 
Die  Kranke  pflegte  ihre  Kinder  13 — 14  Monate  selbst  zu  säugen.  Im  Juni  1887, 
beiläufig  im  3.  Monate  ihrer  letzten  Gravidität  erinnert  sich  die  Patientin  zum 
ersten  Male  Steifigkeit  im  rechten  Bein  empfunden  zu  haben.  Diese  bessert« 
sich  nicht,  sondern  ergriff  nach  3  Monaten  auch  das  linke  Bein,  so  dass  der 
Gang  immer  schlechter  wurde  und  die  Kranke  am  Ende  der  Gravidität  sich 
nur  mit  Hülfe  eines  Sessels,  an  dem  sie  sich  anhielt,  fortbewegen  konnte.  Im 
letzten  Monate  der  Gravidität  begannen  die  Hände  schwächer  zu  werden,  so 
dass  die  Kranke  nicht  mehr  nähen  konnte.   Die  Schwäche  steigerte  sich  immer 
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In  unseren  Krankengeschichten  werden  Unregelmässigkeiten  der 
Sprache  und  Stimme  einige  Mal  erwähnt,  so  in  den  Fällen  H,  X.  Es 
wurde  auch  in  unseren  Fällen  einige  Mal  Stottern  festgestellt. 

Hierher  gehört  auch  folgender  Fall. 

Fall  XXll.  H.  S.,  50  Jahre.  Vor  1 1/2  Jahren  stellte  sich  Zittern  im 
linken  Bein  ein.  Allmälig  wurden  auch  das  rechte  Bein,  der  linke  und  rechte 
Arm  Tom  Zittern  befallen.  Seit  einigen  Monaten  sei  die  Stimme  ver- 
ändert. 

Gut  gebaut  und  ernährt.  Typisches  Aussehen.  Der  Rumpf  nach  vorn 
geneigt  Kopfhaltung  steif.  Die  Arme  in  den  Ellenbogengelenken  gebeugt  und 
dem  Rumpfe  nahe  anliegend.  Die  Hände  wie  zum  Schreiben  gekrümmt.  Tre* 
mor  tritt  in  denselben  während  des  Gehens  auf.  In  den  Beinen  ist  dagegen 
Tremor  nur  während  des  Sitzens  oder  Liegens  wahrnehmbar,  während  des 
Gehens  aber  verschwindet  derselbe.  Ueberhaupt  bringt  das  Gehen  dem 
Kranken  eine  gewisse  Erleichterung.  Patellarreflexe  lebhaft.  Der 
Kranke  klagt  auch  über  ein  unangenehmes  Kältegefühl  in  den  Extremi- 
täten, besonders  im  Winter.  Beim  Gehen  dagegen  spürt  er  manchmal  ein 
Brennen  in  den  Füssen.  Kann  nicht  einschlafen  in  Folge  verschiedener 
anangenehmer  Sensationen  in  den  Beinen.  Die  Stimme  ist  leise,  stot- 
ternd und  monoton,  sie  wird  aber  auch  oft  lebhafter  und  schnel- 
ler. Nachdem  der  Kranke  einige  Minuten  gesprochen,  muss  er 
etwas  pausiren  ohne  ein  Wort  herausbringen  zu  können.  Die 
Angenbewegungen  kommen  sehr  langsam  zu  Stande.  Kein  Nystag- 
mus.  Pupillen  reagiren,  die  rechte  ist  grösser  als  die  linke. 

Es  handelt  sich  aber  bei  diesen  Sprachstöningen  nicht  um  ein 
selbstständiges,  unabhängiges  Symptom,  sondern  um  die  den  grössten 
Theii  des  Organismus  occupirende  Motilitätsstörung,  die  hier  auch  auf 
den  Articulationsapparat  sich  ausdehnte. 

Dasselbe  lässt  sich  auch  von  den  Störungen  sagen,  die  an  den  Augen- 
bewegungen in  seltenen  Fällen  beobachtet  worden  sind.  Debove^)  war 
der  erste,  der  eine  an  der  t>'pischen  P.'schen  Krankheit  Leidende  beob- 
achtete, der  es  eine  gewisse  Anstrengung  kostete,  wenn  sie  die  Rich- 
tung ihrer  Gesichtsaxen  ändern  wollte.  In  Folge  dessen  war  der 
Kranken  das  Lesen  ziemlich  erschwert,  besonders  wenn  es  sich  um 
Etwas  in  mehreren  Coiumnen  Gedrucktes  handelte,  da  anstatt  sich  der 
nächsten  Zeile  derselben  Colunme  zuzuwenden,  die  Augen  auf  die  ent- 
sprechende Zeile  in  der  nächsten  Colimme  sich  unwillkürlich  richteten. 

Ein  zweiter  ähnlicher  Fall  wurde  auch  von  Neumann 2)  veröffent- 
licht.   Sonderbarer  Weise   finden  wir  bei  den.  Autoren  diese  Störungen 


1)  Progrte  mddicale.  1878.  No.  7. 

2)  Progres  mddicale.  1879.  No.  32. 
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sehr  selten  erwähnt,  während  dieselben,  wie  man  aus  unserem  Material 
schliessen  kann,  nicht  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört. 

Wir  notirten  Augenmuskelstörungen  in  den  Krankengeschichten  IX, 
XVII,  wie  auch  im  Falle  XXIII. 

Fall  XXIII.  T.,  63  Jahre.  Vor  einem  Jahr  heftiger  Kopfschmerz, 
dem  eine  Schwäche  der  Extremitäten  folgte,  so  dass  Patient  seit  8  Monaten 
fast  nicht  mehr  gehen  kann. 

Regelmässig  gebaut  und  gut  genährt.  Typisches  Aussehen  und  Haltung. 
Rhythmischer,  ziemlich  rascher  Tremor  der  oberen  Extremitäten,  der  während 
willkürlicher  Bewegungen  abnimmt.  Gang  sehr  langsam,  mit  kleinen  Schritten. 
Sehr  leicht  zu  Stande  kommende  Retropulsion.  Der  Kranke  läuft 
dann  unwillkürlich  so  lange  rückwärts,  bis  er  auf  irgend  welches  Hin- 
demiss  stösst.  Setzt  sich  tout  d'une  piece.  Dreht  sich  im  Bette  nur  mit  grosser 
Schwierigkeit  und  sehr  langsam  um,  kann  abei  einige  Stunden  ein  und  die- 
selbe Lage  behalten,  nur  empfindet  er  dann  ein  Brennen  und  Stechen  in 
den  Beinen.  Die  activen  Bewegungen  derselben  sind  verlangsamt,  die  passi- 
ven erfahren  einen  gewissen  Widerstand  seitens  der  gespannten  Muskulatur. 
An  derselben  sieht  man  lebhaftes  fibrilläres  Zucken.  Die  linken  Extremitäten 
sind  überhaupt  viel  schwächer  als  die  rechten;  so  zeigt  der  Dynamometer  rechts 
60,  links  nur  20.    Sehnenreflexe  lebhaft. 

Nackenmuskulatur  gespannt.  Gesicht  —  als  wäre  es  ödematös  —  mas- 
kenartig und  monoton.  Die  Augenbewegungen  kommen  langsam  und 
mit  kleinen  Unterbrechungen  zu  Stande,  doch  kein  Nystagmus!  Pu- 
pillen verengt,  reagiren  gut.  Sehkraft  erhalten.  Aus  dem  linken  Ohr  eitriger 
Ausfluss ;  Gehör  auf  demselben  gänzlich  verloren.  Intelligenz  und  Gedächtniss 
sollen  seit  der  Krankheit  abgenommen  haben,  es  ist  aber  nicht  auffallend. 
Urinirt  sehr  oft,  bei  kaltem  Wetter  noch  häufiger  (stündlich  2 mal);  es  wurde 
ihm  anfänglich  sogar  schwer  den  Urin  zu  halten.  Der  Hamstrahl  ist  übrigens 
ein  ziemlich  starker.  Nachts  muss  er  einige  Mal  uriniren.  Stuhl  und  andere 
Functionen  normal. 

Bei  der  P.'schen  Krankheit  sind  auch  andere  Störungen  des  Seh- 
apparates beobachtet  worden,  so  Ptosis  duplex,  intermittirende  Am- 
blyopie ohne  sichtbare  Veränderungen,  Atrophie  der  Sehnerven*). 
Galezowski^)  sah  einen  Fall  der  P.'schen  Krankheit,  in  welchem  das  Ge- 
sichtsfeld von  innen,  oben  und  unten  eingeschränkt,  und  nur  von  aussen 
erhalten  war.  In  Betracht  der  Seltenheit  derartiger  Fälle  ist  es  schwer 
zu  entscheiden,  ob  hier  die  Augenstörungen  in  integralem  Zusammen- 
hang  mit   dem  allgemeinen  Leiden  sich  befinden,    oder  ob  wir  es  nur 


1)  Veitesohn,  Ursachen  und  Verlauf  der  Sehnervenatrophie.    Central- 
blatt  f.  pract.  Augenheilkunde.   1886. 

2)  Berichterstattung  von  der  Sitzung  des  7.  Februar  1891  in  der  Pariser 
Society  de  Biologie.    MendeTs  Centralbl.  t.  X.  S.  224. 
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mit  einer  zuniliigeii  Combiuatioii  zu  thmi  haben.  Gowers  bemerkt,  er 
habe  immer  bei  der  P.'schen  Krankheit  verengte  Pupillen  gesehen,  was 
aber  auch  mit  dem  voi^erückten  Alter  der  entsprechenden  Kranken  in 
Verbindung  stehen  konnte.  In  5  Fällen,  wo  die  Symptome  der  P.'schen 
Krankheit  nur  einseitig  waren,  fand  Gowers  die  PupiUe  dieser  Seite 
verengt,  was  er  dem  Leiden  des  Sympaticus  zuzuschreiben  sich  berech- 
tigt glaubt. 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  hinzugefugt,  dass  die  P.'sche  Krank- 
heit sehr  oft  Anlass  zu  urologischen  Untersuchungen  gegeben  hat, 
seit  dem  Cheron^)  bei  derselben  bedeutende  Poly-  und  Phosphaturie 
fand.  Eine  Reihe  französischer  Autoren  bestätigte  den  Befund  (La- 
porte,  Denombre,  Gauthier,  Messe  et  Baval).  Seitens  deutscher 
Autoren,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigten,  wurde  dieser  Befund 
aber  immer  in  Abrede  gestellt  (Gurt  1er,  Ewald). 

Auch  Leva2).  der  unlängst  aus  der  Eichhorst 'sehen  Klinik  ent- 
sprechende Untersuchungen  veröffentlichte,  hat  entschieden  keine  Eigen- 
thümlicbkeiten  im  Harn  seiner  Kranken  gefunden. 

Hiermit  ist  die  objective  Symptomatologie  der  P.'schen  Krankheit 
erschöpft.  Die  subjective  ist  im  Gegentheil  zu  den  sogenannten  „Neu- 
rosen^ nicht  besonders  reichhaltig.  Die  an  der  P.'schen  Krankheit  Lei- 
denden überhäufen  nicht  den  Arzt  mit  ihren  Beschwerden  imd  Klagen. 
Sehmerzen  und  Keissen  in  den  vom  Schütteltremor  und  Muskelsteifheit 
befallenen  Extremitäten  werden  oft  erwähnt»).  Sehr  häufig  (75  pCt.) 
klagen  die  Kranken  über  ein  unangenehmes  Brenngefühl,  das  besonders 
bei  Nacht  sich  bedeutend  steigere,  so  dass  jede  Decke  dem  Kranken 
zu  Last  wird.  Dieser  Umstand  wirkt  auch  schlaf  störend.  Nur  mit 
grosser  Anstrengung  dreht  sich  der  Kranke  im  Bette  von  einer  Seite 
auf  die  andere  um,  in  der  Hoffnung,  sich  schliesslich  eine  entsprechende 
Lage  auszusuchen.  Aber  eine  kleine  Falte  am  Leintuche  macht  ihm 
bald  die  neue  Lage  wieder  unbequem.  Es  entstehen  auf  solche  Art 
schlaflose  imd  qualvolle  Nächte.  Nicht  selten  finden  wir  am  Bette  eines 
derartigen  Kranken  Jemanden,  der  zur  Aufgabe  hat,  dem  Kranken  zu 
helfen,  seine  Lage  schnell  und  oft  zu  wechseln. 

Zu   den    subjectiven    Symptomen    gehören    auch    thermische    Sen- 


1)  De  la  modification  importante,   que  snbit  la  Constitution  cbimique  de 
Turine  dans  la  paralysie  agitante.    Progres  m6dical.  1877. 

2)  Klinische  Beiträge  zur  Paralysis  agitans.     Zeitschrift  für  Nerven  he  il- 
kunde  Bd.  2. 

3)  Vergl.  Grawitz,  Ueber  Prodromalsymptome   bei  Paralysis   agitans. 
Deutsche  medic.  Wochenschr.  1894. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.    Heft  8.  50 
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sationen,  die  sich  stereotyp  fast  in  allen  Krankengeschichten  wieder- 
holen. Gewöhnlich  klagen  die  Kranken  über  ein  unangenehmes,  den 
Schlaf  oft  störendes  Brenngefuhl;  seltener  werden  die  Kranken  von 
einer  unaugenemen  Kälte,  die  auch  von  einem  unaufhörlichen  SchäUel- 
frost  begleitet  sein  kann,  gequält.  Es  ist  noch  interessant,  dass  diese 
subjectiven  Sensationen  Hand  in  Hand  mit  einem  wirklichen  Steigen 
resp.  Sinken  der  Temperatur  gehen,  wie  es  Grasset  und  Apoli Da- 
rio^), Gowers  und  letzteres  auch  Fuchs^)  in  der  Nothnagel 'sehen 
Klinik  constatirt  haben.  Unter  26  Kranken  mit  Paralysis  agitaos  fand 
Fuchs,  dass  bei  9  während  der  subjectiven  Wärmesensation  ein  Steigen 
der  Temperatur  (bis  auf  39,4  <*)  stattfand.  Ein  Kranker  aber,  der  über 
ein  Kältegefühl  klagte,  hatte  immer  eine  Temperatur  von  36,5 — 35,8*. 
Mit  diesen  thermometrischen  Thatsachen  steht  höchst  wahrscbeinlidi 
die  LfOichtigkeit,  mit  der  diese  Kranken  schwitzen,  in  Zusammenhang. 
Es  wurde  bemerkt,  dass  diejenige  Körperhälfte,  die  am  meisten  vom 
Leiden  befallen  ist,  auch  viel  mehr  Schweiss  absondert. 

Hiermit  ist  unsere  Aufgabe  eigentlich  zu  Ende.  Wir  waren  be- 
müht, ein  klares,  womöglich  durch  eigene  Fälle  illustrirtes  Bild  der 
mannigfaltigen  Symptome  der  uns  hier  interessirenden  Krankheit  zu 
geben.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  zwar  kein  einziges  derselben  eine 
absolute  pathognomische  Bedeutung  besitze,  dass  sich  aber  mehrere 
derselben  auf  gemeinsamen  Nenner  reduciren  lassen.  Es  handelt  sich 
nicht  beispielsweise  um  beliebige  Augen-  oder  Sprachaffectionen,  sondern 
um  denselben  pathologischen  Process,  der  hier,  sagen  wir  die  Arm-, 
dort   die  Augen-    oder  die  Articulationsmusculatur  in  Anspruch  nimmt 

Nun  drängen  sich  aber  unwillkürlich  die  natürlichen  Fragen  auf: 
worin  besteht  dieser  pathologische  Process,  worin  besteht  das  Wesen 
der  Krankheit,  welches  ist  ihre  Anatomie? 

Es  liegt  nicht  in  unserer  Absicht,  alle  die  die  P.^ache  Krankheit 
betreffenden,  necroptischen  Befunde  hier  Revue  passiren  zu  lassen.  Die 
Arbeiten  von  Koller')  und  besonders  die  von  Ketcher^)  überheben 
uns  dieser  Mühe.  Letztgenannter  Autor  hat  in  dankenswerther  Weise 
alle  diese  Befunde  zusammengestellt  und  einer  genauen  Kritik  unter- 
worfen, wobei  sich  viele  derselben  als  gar  nicht  zur  P.'schen  Krankheit 


1)  Progres  m^d.  1878. 

2)  Zur  Symptomatologie  der  Paralysis  agitans.    Zeitschrift  für  kliniscfae 
Medicin  Bd.  XXV. 

3)  Beiträge   zur   pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans.    Vir- 
chow^s  Archiv  Bd.  125. 

4)  Ketsch  er,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans,  Zeit- 
schrift für  Heilkunde  Bd.  Xlll. 
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gehörend  zeigten.  Dieser  Sachverbalt  ist  leicht  begreiflich,  wemi  man 
sich  erinnert,  dass  ja  sehr  lange  Zeit  hindurch  verschiedene  nosographische 
Formen,  wenn  nur  Tremor  vorhanden  war,  als  Paralysis  agitaiis  gedeutet 
wonJba  sind.  Wenn  man  auch  die  nicht  hierher  gehörenden  Fälle  bei 
Seite  iSsst  und  nur  diejenigen  berücksichtigt,  die  klinisch  zweifelsohne 
nur  P.'schen  Krankheit  gehörten,  \o  müssen  dieselben  in  2  Gruppen 
eingetheilt  werden.  Zur  ersten  gehören  diejenigen  Fälle,  wo  trotz  der 
aufmerksamsten  Untersuchung  keine  anatomische  Läsionen  zu  consta- 
tiren  waren  (Heimann-Oppenheim  u.  A.).  Aber  auch  die  Fälle,  die 
zur  zweiten  Gruppe  gehören,  d.  h.  diejenigen  mit  positivem  anatomi- 
schen Befund,  stellen  nichts  Einheitliches  dar.  Verschiedene  Autoren 
haben  nämlich  in  verschiedenen  Theilen  des  Nervensystems  Veränderungen 
gefunden  von  der  grauen  Substanz  der  Hemisphären  angefangen  bis  zu  den 
Hüllen  des  Rückenmarks  inclusive,  also  auch  in  den  Sehhügeln,  Vier- 
hügeln, Gehimstamm,  Brücke,  Vorderhöruer,  Clarke'sche  Säulen,  Cen- 
traleanal  u.  s.  w.  u.  s.  w.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  diese 
Mannigfaltigkeit  der  Befunde,  wobei  jeder  dieser  Befunde  nur  einen 
oder  wenige  Fälle  aufzuweisen  hat,  so  viel  als  nichts  beweist  und  keine 
näheren  Aufschlüsse  über  die  local-anatomische  Pathogenese  unserer 
Krankheit  liefern  kann. 

Anders  steht  es  mit  den  in  der  letzten  Zeit  von  Borgberini^), 
Koller^),  Ketscher^)  und  Redlich^)  veröffentlichten  Befunden.  Diese 
Autoren  haben  nämlich  unter  Anderem  einstimmig  Alterationen  in  den 
Geissen  des  Rückenmarks  constatirt,  die  eine  hauptsächlich  in  den 
Hinter-,  aber  theilweise  auch  in  den  Seitensträngen  heerdweise  auf- 
tretende, perivasculäre  Sclerose  nach  sich  ziehen.  Es  wurden  ausserdem 
von  denselben  Autoren  auch  degenerative  (pigmentöse)  Veränderungen 
in  den  Vorderhomzellen  constatirt.  Wir  besitzen  leider  in  dieser  Be- 
ziehung keine  eigene  Erfahrung  und  verweisen  daher,  was  die  Details 
anbetrifft,  auf  die  eben  citirton  Abhandlungen.  Nur  können  wir  nicht 
umhin,  einige  Bemerkungen  zu  machen.  Es  ist  nämlich  sehr  oft  die 
Frage  über  die  Beziehung  der  P.^schen  Krankheit  zur  Senilität  ventiiirt 
worden. 


1)  lieber  Paralysis  agitans.    Wiener  medic.  Presse.  1890. 

2)  Beitrag  zur  pathologischen  Anat.  der  Paralysis  agüans.  Virchow's 
Archiv  Bd.  125. 

3)  Ketscher,  Zur  pathologischen  Anatomie  etc.  Zeitschr.  für  Heilkunde 
Bd.  XIII. 

4)  Beitrag  zur  Kenntniss  der  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agi- 
tans (Arbeiten  aus  dem  Institut  für  Anatomie  und  Physiologie  des  Centralner- 
vensystems,  herausgegeben  von  Ob  erste  inor. 
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Facialis  besteht  spastische  Contractur.  Beim  Zäfanezeigen  wird  der  rechte 
Mundwinkel  weniger  gehoben  als  der  linke.  DasOeffhen  des  Mundes  geschiebtin 
sehr  unvollkommener  Weise.  Der  rechte  M.  masseter  ist  schlaffer  als  der 
linke;  beide  sind  in  ihrer  Kraft  herabgesetzt.  Der  Masseterreflex  ist  stark  ge- 
steigert. Die  Zunge  ist  gross,  weiss  belegt,  liegt  ganz  unbeweglich  am  Boden 
der  Mundhöhle ;  In  derselben  sind  fibrilläre  Zuckungen  vorhanden.  Der  weiche 
Gaumen  wird  beim  Phoniren  etwas  gehoben,  aber  sehr  unvollkommen.  Die 
Kranke  macht  häufig  Schluckbewegungen,  doch  vermag  sie  Flüssigkeiten  nicht 
zu  schlucken,  diese  laufen  wieder  zum  Mundo  heraus.  Starke  Salivation,  der 
Speichel  fliesst  beim  rechten  Mundwinkel  heraus.  Foetor  ex  ore.  Die  Funk- 
tionen der  Muse,  pterygoidei  fast  vollständig  fehlend. 

Vokale  werden  mit  nasalem  Klange  gesprochen;  auch  die  Functions- 
fähigkeit  der  Stimmbänder  hat  gelitten  —  Gonsonanten,  zu  deren  Bildung 
Lippen,  Gaumen  oder  Zunge  gebraucht  werden,  können  nicht  zu  Stande  ge- 
bracht werden.    Sensibler  Trigeminus  und  Acusticus  intact. 

In  der  Musculatur  der  rechten  oberen  Extremität  sind  starke,  fibrilläre 
Zuckungen  da,  viel  weniger  an  der  linken.  Die  Muskeln  sind  beiderseits 
atrophisch,  jedoch  rechts  entschieden  von  geringerem  Umfange  als  linb. 
Starke  Abmagerung  an  den  periph ersten  Theilen,  weniger  am  Vorderarm,  stärker 
wieder  im  Accessorlusbereich.  Der  M.  deltoides  ist  hochgradig  atrophisch, 
ebenso  das  obere  Drittel  des  M.  oucullaris  und  der  stemocleidomastoidens. 
Der  Thenar  und  Antithenar  ist  bis  zur  Bildung  einer  Concavitat  atrophisch. 
Die  Spatia  interossea  stark  eingesunken.  Die  Radialis  und  Medianusgmppe 
ist  ebenfalls  atrophisch.  Die  Fossa  supra-  und  infraspinata  stark  eingesunken 
besonders  rechts,  das  Skelett  des  Scapula  und  des  Humeruskopfes  unter  der 
Haut  stark  vortretend.  Sehnen-  und  Periostreflexe  sehr  gesteigert,  directe 
Muskel  erregbarkeit  erhöht.  Der  Händedruck  ist  rechts  bedeutend 
schwächer  als  links.  Beim  Erheben  der  Arme  bleibt  der  rechte  zurück,  da- 
bei wird  auch  das  Gesicht  innervirt,  wobei  die  rechte  Hälfte  deutlich  zurück- 
bleibt. 

Die  rechte  untereExtremität  ist  viel  stärker  abgemagert  als  die  linke, 
die  Muskelatrophie  ist  rechts  viel  hochgradiger  und  der  Umfang  der  rechten 
Extremität  ist  um  ein  beträchtliches  kleiner.  Lebhafte  fibrilläre  Zuckungen  in 
der  Adductoren-  und  Vastusgruppe.  Der  rechte  Fuss  ist  in  Spitzfussstellung 
und  kann  nicht  dorsal  flectirt  werden,  wohl  aber  kann  er  von  der  Unterlage 
erhoben  werden.  Der  Gang  ist  wie  bei  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Der  Knic- 
sehnenreflex  ist  beiderseits  sehr  lebhaft,  ebenso  der  Aohillessehnenreflex,  auch 
links  Fussclonus.  Plantarreflex  beiderseits  da.  Keine  Sensibilitatsstomng. 
Keine  Blasenstörungen. 

Augenhintergrund  normal,  ebenso  ergiebt  die  fnnctionelle  Prüfung  nor- 
male Verhältnisse. 

Abdomen  schlaff,  Bauchhautreflexe  da;  Leberdämpfung  schmal;  Milz- 
dämpfung klein. 

Der  Körper  ist  im  Allgemeinen  sehr  mager,  die  Haut  unelastisch,  in 
grossen   Falten   abzuheben.     Die   peripheren  Arterien   rigide,   geschlängelt 
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mit  Greisen  zu  identificiren.  Die  zwischen  diesen  beiden  Zuständen  exi- 
stirende  Aehniichkeit  verschwindet  bei  genauerer  Betrachtung.  Der  Tre- 
mor kann  hier  nicht  maassgebend  sein,  erstens  da  er,  wie  wir  gesehen 
haben,  bei  Greisen  eigentlich  sehr  selten  vorkommt  und  zweitens,  da 
man  Fälle  der  P.'schen  Krankheit  ohne  Tremor  nicht  allzuselten  zu 
sehen  bekommt.  Freilich  sind  unsere  Kranken  grösstentheils  vorwJirts 
gebückt,  was  an  die  „Last  der  Jahre^^  erinnern  soll.  Nun  giebt's  ja 
aber  auch  Fälle,  wo  die  Kranken  nicht  nur  sich  ganz  gerade  halten, 
aondem  sogar  rückwärts  gekrümmt  sind  (Type  d'extension  Richer's 
n.  s.  w.,  s.  oben).  Und  schliesslich  dieses  oft  so  ausgesprochene  Vor- 
wärts- und  Rückwärtslaufen  und  das  Brenngefühl  mit  objectiv  gesteigerter 
Temperatur  scheinen  am  allerwenigsten  in  der  Senilität  ihre  Analogien 
zu  haben. 

Von  dem  Gesichtspunkte  ausgehend,  dass  wir  es  hier  mit  einem 
Leiden  des  Centralnervensystems  zu  thun  haben,  wurde  oft  die  Frage 
gestellt,  in  welchem  Theile  des  Centralnervensystems  die  Krankheit  mit 
grösserer  Wahrscheinlichkeit  localisirt  werden  kann,  genauer  gesprochen, 
ob  wir  aus  dem  klinischen  Bilde  urtheilend,  hier  mit  einem  Rücken- 
marks- oder  Grosshimleiden  zu  thun  haben. 

Vom  klinischen  Standpunkte  spricht  viel  mehr  zu  Gunsten  einer 
Affection  des  Grosshirns  als  des  Rückenmarks,^ und  zwar: 

1.  Während  des  Schlafes,  also  wenn  die  Function  der  Hemi- 
sphären eine  minimale  ist,  hört  gewöhnlich  der  Tremor 
ganz  auf. 

2.  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache,  dass,  wenn  ein  an  der  P.'schen 
Krankheit  Leidender  von  einer  cerebralen  Hemiplegie  befallen 
wird,  in  der  paralysirten  Hälfte  der  Tremor  gänzlich  zu  sistiren 
pflegt. 

3.  Gewisse  Winke  zu  Gunsten  des  Grosshirns  geben  auch  die  mit 
der  P.'schen  Krankheit  beobachteten  Combiuationen  (Compli- 
cationen?)  anderer  „nervöser"  Krankheiten.  So  gehören  Psy- 
chosen im  Laufe  der  P.-schen  Krankheit  nicht  zu  den  Selten- 
heiten i),  was  jedenfalls  auf  die  Hemisphären  als  auf  einen  Locus 
minoris  resistentiae  hinweist.  Die  Hysterie  —  diese  grosse 
Grosshimneurose  wird  auch  bei  unseren  Kranken  verzeichnet. 


1)  La  Paralysie  agitante  comme  cause  de  folie  par  Parant.  Annales 
medico-psychologiques.  1883.  —  Ball,  De  Tinsanit^  dans  la  paralysie  agi- 
tante. TEnc^phale.  1882.  —  Peters,  Paralysie  agitante  avec  troubles  intel- 
lectuels.  Bull,  de  la  sooietö  de  medecine  mentale  de  Belgique.  —  Heimann, 
1.  c.  (Krankengeschichten  VI.,  Vll.  und  XI.). 
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Per 6^)  sah  eine  Combhiation  der  P.'schen  Krankheit  und  der 
Fallsucht.  Tupinard')  nnd  Heimann^)  sahen  Diabetes  bei 
der  P.'schen  Krankh^t.  Es  sind  alles  Lieiden,  die  so  xu  sagen 
dem  Grosshirn  viel  nSkher  als  dem  Rfickenmark  stehen.  Es 
sind  übrigens  auch  2  FSlle  mit  Tabes  <)  und  ein  Fall  mit  der 
Basedow ^schen^)  Krankheit  bekunnt.  Wir  erinnern  auch  an 
unseren  Fall  mit  Tic  convulsif  (XL),  der  ja  auch  im  <jross> 
htm  wahrscheinlich  seinen  Ursprung  hat. 

4.  Die  thermischen  Sensationen  der  Kranken,  von  einer  objectiven 
Temperatursteigerung  begleitet,  sprechen  auch  für  Grosshim- 
störungen*). 

5.  Das  constante  Fehlen  irgendwelcher  Störungen  seitens  der 
Sphincteren  scheint  gegen  ein  Rückenmarksleiden  zu  sprechen. 

6.  Der  Zustand  dei;  Reflexe  kann  uns  keine  Aufschlüsse  geben, 
da  derselbe  sehr  verschieden  ist.  Wir  haben  grösstentheils 
gesteigerte  Reflexe  beobachtet,  w:is  nicht  besonders  mit  einer 
Alteration  der  Hinterstränge  zu  stimmen  scheint. 

Es  liegt  uns  sehr  fern,  auf  Grund  dieser  Bemerkungen  den  Siti 
der  Krankheit  ins  Grosshim  zu  velisetzen.  Ist  ja  in  der  allerletzten 
Zeit  die  Meinung  ausgesprochen  worden,  dass  die  P.'sche  Krankheit 
ein  Leiden  des  peripheren  Nerven-  tfnd  Muskelsystems  sei.  Besonders 
warm  vertritt  diese  Ansicht  Sass^),  der  in  einem  Falle  der  P.'schen 
Krankheit  „chronische,  interstitielle  Neuritis  und  chronische  Myositis*^ 
(Muskelfasern  erheblich  schmaler  als  normal  und  sehr  kemreich)  fand. 


1)  Gazette  des  HopiUux.  1886.  No.  21. 

2)  Ibid.  Krankengeschichte  No.  LK. 

3)  Les  ^pilepsies  et  les  ^pileptiques.  p.  233. 

4)  Placzek,  Combinatioti  von  Tabes  dorsalis  und  Paralysis  agitans. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  Der  zweite  Fall  gehört  Hei  mann  (Fall  8). 
Dieser  Fall  ist  nicht  ganz  einwandsfrei. 

5)  Moebius,  Memorabilien.  1883.  Heft  3. 

G)  Es  ist  hier  nicht  die  Stelle,  die  reichhaltige  Literatur  über  den  Einflass 
versohiedener  Läsionen  des  Nervensystems  auf  die  Temperatursteigen] ng  zu 
citiren.  Erwähnt  seien  nur  die  zuverlässigen  Fälle  von  hysterischem  Fieber 
(einen  solchen  Fall  von  Temperaturerhöhungen  bis  44^  bei  einer  Hysterica 
hatten  wir  Gelegenheit  unlängst  zu  beobachten)  nnd  die  zahlreichen  Stichver- 
suche im  Corpus  striatum.  Vergl.  Aronsohn  und  Sachs,  Beziehungen  des 
Gehirns  zur  Körperwärme.  Pflüger's  Archiv  Bd.  37.  —  Baginski  und 
Lehmann,  Function  des  Corpus  striatum.    Virchow's  Archiv  Bd.  106. 

7)  Sass,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans.  St.  Peters- 
burger med.  Wochenschr.  1891. 
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Sass  erinnert  an  einen  Fall  Skodas  und  einen  Fall  Leyden's^),  von 
denen  der  erste  Verdickung  des  Neurilemms  in  den  oberen  Extremitäten 
und  fettige  Entartung  der  Muskeln,  der  zweite  chronische  interstitielle 
Neuritis  und  fettige  Entartung  der  Muskeln  constatirten.  Auch  Strüm- 
pell 2)  meint,  dass  der  Schwerpunkt  des  Leidens  vielleicht  im  Muskel- 
system zu  suchen  sei. 

Leider  giebt  Strümpell  die  Gründe  nicht  an,  die  ihn  zu  dieser 
Vermuthung  führten 3).  Aber  gestehen  muss  man,  dass  je  mehr  man 
sich  in  das  klinische  Bild  vertieft,  desto  mehr  der  musculäre  Cha- 
rakter und  Ursprung  der  Krankheit  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnt. 
Nur  der  Analogie  wegen  wollen  wir  an  eine  andere  räth seihafte  Krank- 
heit erinnern,  die  Thomson 'sehe.  Wie  bekannt,  wurde  dieselbe  von 
den  ersten,  die  sie  beobachtet  haben,  zu  den  Psychosen  gerechnet  (Bell, 
Thomson),  andere  wieder  zählten  sie  zu  den  sogenannten  Neurosen, 
während  es  doch  jetzt  keinem  Zweifel  mehr  zu  unterliegen  scheint, 
dass  es  sich  hier  um  ein  idiopathisches  Leiden  des  Muskelsystems  han- 
delt. Wir  wollen  damit  keineswegs  behaupten,  dass  die  F. 'sehe  Krank- 
heit ihren  Sitz  unbedingt  im  Muskelsystcm  habe.  Wir  möchten  nur 
im  Gegensatz  zu  der  „senilen^*  Theorie,  die  sich  ja  hauptsächlich  auf 
Befunde  im  Nervensystem  stützt,  die  Möglichkeit  eines  myopathischen 
Urspnuigs  hervorheben. 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  VI. 

2)  Entsprechendes  Kapitel  in  dessen  Lehrbuch. 

3)  In  dem  neuesten  Werk  von  Leydon  und  üoldscheider  über  die 
Krankheiten  des  Rückenmarkes  (in  Nothnagel's  Handbuch)  finden  wir  fol- 
genden Passus:  „Auch  die  Muskelstarre  bei  Paralysis  agitans  dürfte  durch 
eine  Veränderung  der  Muskelsubstanz  bedingt  sein"  (S.  118). 


XXX. 

Aus  Her  psychiatrischen  und  Nervenklinik  in  Graz 

(Prof.  Anton). 

Zii  den  fortschreitenden  Erkrankungen  der  niot4>- 

rischen  Leitunpbahnen. 

Von 
Dr.  M.  Probst, 

Em.  Univorsitats-Asslslcnt.     LaiKlea-Irrenanst.iIt  Wieii. 

(Hiorzu  Tafel  XX — XXIII.  und  3  Zinkographien.) 

W  ährend  bei  den  sogenannten  Systemerkrankungen  die  Affection  ge- 
wöhnlich bisher  als  reine  Rückenmarkskrankheit  aufgefasst  wurde,  maeht 
sich  bei  den  neuen  Fortschritten  in  der  Erkenntniss  der  pathologischen 
Anatomie  des  Nervensystems  bei  den  bereits  mitgetheilten  Befunden  eine  auf- 
fallende Ausserachtlassung  der  Untersuchung  des  Grosshirns  geltend. 
lieber  das  letztere  haben  wir  eine  verhältnissmässig  sehr  geringe  Zahl 
von  Befunden  nicht  nur  bei  den  Erkrankungen  der  motorischen,  sondern 
auch  der  sensiblen  Leitungsbahnen.  Bei  den  Befunden  über  progressive 
Muskelatrophien,  amyotrophische  Lateralsklerose,  spa- 
stische Spinalparalyse,  combinirte  Systemerkrankungen, 
Tabes  dorsalis  wurde  die  Untersuchung  des  Grosshirnes  entweder 
ganz  ausser  Acht  gelassen  oder  gab  ein  negatives  Resultat,  so  dass  nur 
eine  sehr  geringe  Zahl  von  positiven  Befunden  bisher  veröifentlicht  wur- 
den. Und  doch  dürfen  wir  dieselben  nicht  vernachlässigen,  namentlich 
in  Hinblick  auf  die  neuerworbeuen  Kenntnisse  der  Dogenerationspro- 
cesse  des  Nervensystems. 

Seitdem  wir  wissen,  auf  Grund  vieler  experimenteller  Untersuchun- 
gen und  raitgetheilter  Krankheitsbefunde,  dass  das  Wal  1er 'sehe  Dege- 
ncrationsgesetz  nicht  ausschliessliche  Gültigkeit  besitzt  und  neue  Dege- 
nerationsverhältnisse erforscht  wurden,  sind  wir  auch  genöthigt,  gewis.<;e 
Krankheitsprocesse  von  einem  anderen  Gesichtspunkte  aus  zu  betrach- 
ten; dabei  sind  aber  gerade  die  positiven  Hirnbefunde  in  gewisser  Be- 
ziehung von  aussorordentlicheni  Worthe.  Die  am  weitesten  ausgedehnten 
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Veränderungen  bei  fortschreitender  Erkrankung  der  motorischen  Lei- 
tangsbahnen  finden  wir  in  der  von  Gharcot  beschriebenen  sogenann- 
ten amjotrophischen  Lateralsklerose,  der  amyotrophischen  Bulbärpara- 
lyse  Leyden's.  Sie  sind  wohl  eine  der  bestgekannten  wie  eine  der 
meistdiscutirten  Krankheitsformen.  Seit  dem  Jahre  1865  beobach- 
tete sie  Charcot  in  mehrfachen  Fällen.  Durch  seine  sowie  durch  die 
Veröffentlichungen  von  Gombault,  Duchenne,  Dumenil,  Joffroy, 
Debove  erregte  die  Krankheitsform  bald  ein  gesteigertes  Interesse,  das 
später  durch  die  gründlichen  Ausführungen  Leydens(l)  in  besonderem 
Maasse  in  Anspruch  genommen  wurde. 

Im  Jahre  1884  folgte  die  gründliche  Arbeit  Kahl  er 's  (2);  dio 
Veränderungen  des  Himstammes  wurden  von  Charcot (8)  und  seinen 
Schülern,  femer  Eisenlohr(4),  Erlitzki  und  Mierzejewski  (5), 
Freud(6),  Strümpell  (7),  Kronthal(8),  Tooth  und  Turner (9), 
Muratoff(lO)  und  neuerdings  von  H.  Oppenheim  (11)  aufs  sorgfäl- 
tigste imtersucht. 

Bezüglich  der  Ausbreitung  des  Krankheitsprocesses  in  das  Gross- 
hirn liegen  nur  wenige  Befunde  vor.  Kahler  und  Pick  (12)  konnten 
den  Krankheitsprocess  bis  in  die  Capsula  iuterna  verfolgen,  Koschew- 
nikoff  (13)  konnte  denselben  im  Jahre  1883  bis  zur  Hirnrinde  sich 
ausbreiten  sehen  und  Charcot  und  Marie  (14)  konnten  im  Jahre  1885 
in  zwei  Fällen  Veränderungen  in  der  Hirnrinde  nachweisen.  Seither 
hat  nur  mehr  Koschewnikoff  (15)  (1887)  und  in  jüngster  Zeit 
M Ott  (16)  (1895)  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  der  Flirnrinde 
bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  nachweisen  können.  In  der 
deutschen  Literatur  ist  mir  kein  Fall  bekannt,  wo  die  Ausbreitung  des 
Krankheitsprocesses  durch  die  Capsula  interna  hindurch  bis  zur  Hirn- 
rinde hätte  verfolgt  werden  können,  wobei  auch  Veränderungen  in  den 
Ganglienzellen  der  Hinirinde  hätten  beobachtet  werden  können.  Lum- 
broso(17)  und  Lennmalm(18)  konnten  die  Veränderungen  der  Py- 
ramidenbahnen bis  ins  Grosshirn  verfolgen,  ebenso  Strümpell  (19)  bis 
zum  oberen  Abschnitt  der  inneren  Capsel.  Andere  Gehimbefunde  von 
Marie  (20),  Kronthal,  Rovighi  und  Melotti(21),  Gramer  (22), 
Oppenheim  (11)  ergaben  ein  negatives  Resultat. 

Wenngleich  die  amyotrophische  Lateralsclerose  eine  der  beststu- 
dirten  Krankheitsformen  ist,  so  ist  ihre  Erforschung  doch  noch  nicht 
abgeschlossen,  und  hat  namentlich  die  Auffassung  der  pathologisch  ana- 
tomischen Veränderangen  in  mancher  Beziehung  noch  keine  sichere, 
allgemein  anerkannte  Deutung  erfahren.  In  dem  Masse,  als  sich  die 
pathologisch -anatomischen  Veränderungen  aufklären,  in  demselben 
Maa.s8e    klärt  sich  auch  das  klinische  Bild.     Bei  dorn  Studium  der  pa- 
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thologisch-aoatomischen  Yerändeningen  werden  aber  auch  eioige  allge- 
meine Gesichtspunkte  in  Betracht  kommen,  die  von  Wichtigkeit  sind, 
sowie  sich  auch  in  klinischer  Beziehung  in  den  von  mir  gesammelten 
Fällen  manche  interessante  Details  ergaben.  In  anatomischer  Besiehung 
ist  dabei  wohl  die  genaueste  Erforschung  der  Gesammtausdehnung  der 
Erkrankung  ndthig,  femer  wovon  die  einzelnen  Veränderungen  abhängig 
sind)  wie  dieselben  aufzufassen  sind,  und  in  welche  Beziehung  sie  aui  den 
klinischen  Erscheinungen  treten.  Dabei  ist  es  erforderlich,  das  ge- 
sammte  motorische  Leitungssystem  von  der  Hirnrinde  angefangen  bis 
zum  Muskelsystem  zu  durchmustern,  um  einen  sicheren  Einblick  in  das 
Wesen  der  Erkrankung  zu  bekommen.  Die  genaueste  pathologisch- 
anatomische Untersuchung  habe  ich  bei  folgendem  Falle  voigenommen. 

Fall  I. 

Povodnik  Michael,  45  Jahre  alt,  ledig,  Schneidergehilfe  aus  Untersteier- 
mark,  Slovene,  aufgenommen  am  8.  August  1894,  gestorben  am  27.  März  IS&b, 

Anamnese:  Der  Kranke  soll  von  gesunden  Eltern  stammen,  von  seinen 
Verwandten  hat  Niemand  eine  ähnliche  Erkrankung,  noch  ist  bei  denselben 
eine  Nerven-  oder  Geisteserlirankung  vorgekommen.  Er  war  das  einzige  Kind 
seiner  Eltern,  die  Geburt  desselben  soll  eine  ganz  gewöhnliche  gewesen  sein. 
In  seiner  Jugend  erfreute  er  sich  einer  beständigen  Gesondheit.  £r  hat  nie- 
mals, bis  auf  leichte  Erkältungen,  eine  schwerere  Erkrankung  durchgemaciit, 
war  niemals  luetisch  inficirt,  kein  Potator.  Seine  jetsige  Erkrankung  hat  vor 
einem  Jahre  begonnen  und  sich  langsam  aber  stetig  weiterentwickelt.  Die 
ersten  Anzeichen  waren  ein  Gefühl  von  Spannung  in  der  Magengrube  und 
Schwäche  und  Unbeholfenheit  der  linken  Hand.  Bald  darnach 
(Weihnachten  1893)  sollen  Schlingbeschwerden,  Uudeutlichkeit  der 
Sprache  und  Schwäche  der  rechten  Hand  aufgetreten  sein.  Erst  dann 
bemerkte  der  Kranke  den  Muskelschwund  der  linken  lland.  Dazu  gesellte 
sich  3  Monate  vor  dem  Eintritte  in's  Spital  eine  aufTallcnde  Schwäche  in  den 
Nackenmuskeln,  die  Sprache  verschlechterte  sich  immer  mehr,  es  trat  starke 
Salivation  auf,  die  Beine  wurden  zu  dieser  Zeit  steif  und  schwach,  so  dass 
leicht  Ermüdbarkeit  auftrat.  Niemals  machten  sich  besondere  Schmerzen,  nie 
Blascnstörungen  geltend. 

Als  der  Kranke  in  die  Klinik  aufgenommen  wurde,  war  seine  Sprach- 
störung bereits  soweit  fortgeschritten,  dass  eine  Anamnese  darch  den  Kranken 
nicht  mehr  gut  möglich  war,  und  er  gestellte  Fragen  nur  durch  Kopf  bewegun- 
gen  bejahen  oder  verneinen  konnte.  Schreiben  und  Lesen  hat  der  Kranke 
nicht  gelernt. 

Status  praesens.  Grosse  Gestalt,  von  ziemlich  kräftigem  Körperbau, 
schlechtem  Ernährungszustand,  schlaffer  Haut,  mit  sehr  geringem  Panniculos 
adiposus.  Der  Schädel  zeigt  keine  abnormen  Verhältnisse.  Nirgends  war  eine 
Percussions-  oder  Druckempfindlichkeit  zu  constatiren.  Der  Gesichtsaasdruck 
war  der,  wie  er  bei  bul baren  Erkrankungen  so  hänfig  beschrieben  wurde,  eines 
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traurig  Brsteuitten,  die  Stim  in  Falten,  der  Hnnd  schien  in  die  Breite  gezogen 
nsd  war  imaer  offen.  Eine  starke  Saliration  maohto  sich  geltend,  so  dass  der 
Speichel  beständig  aber  den  Unterkiefer  hinabfloss. 

Die  beiden  Angnnspalten  waren  gleich,  in  den  Augenbewegangen  machte 
sich  keinerlei  Störang  geltend.  Die  Pupillen  waren  gleich  und  reagirten  prompt. 
Der  Asgenspiegei befand  sowie  die  Punctionsprüfang  eigaben  normale  Verhält^ 
niise.  Ebenso  ergab  die  Prfitnng  des  Gehörs,  Genichs  und  Geschmacks  nor- 
nate  Verlt&itnisse. 

Die  Lippen  sind  schmal  nnd  dünn,  der  Orbicolaris  oris  ist  stark  atro- 
phisch. Die  Znnge  ist  runzelig  und  zeigt  lebhafte  fibrilläre  Zuckungen,  in 
ihrer  Hasse  ist  sie  merklich  redacirt.  Die  Kanmusheln  sind  beiderseits  deat- 
lich  ZB  (tiblen,  in  ihrem  Volamen  nicht  auffallend  verringert,  nar  der  H.  tem- 
poralis  zeigte  eine  deutliche  Atrophie.  Die  Zunge  vermag  willkürlich  gar  nicht 
bewegt  zu  werden.  Das  Gaumensegel  wird  beim  Versuch  zu  phmiiren,  nur  ein 
wenig  gehoben,  reflectorisch  hebt  es  sich  gut  und  betdersfils  gleich. 

Die  Stim  vermag  gerunzelt  zu  werden,  doch  ist  im  Gebiete  des  un- 
leren Facialis  keine  willkürliche  Bewegnne  möglich.     Willkür- 
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lieh  kann  nnr  der  H.  frontalis  und  M.  orbicularis  oculi  bewegt  werden.  Alle 
Bewegungen,  wie  Pfeifen,  Spitzen  der  Lippen,  ZÜhnefle tschon  sind  absolut 
DnmSglich;  wohl  aber  sind  ausgiebige  Bewe^nngen  im  unteren  Facialisgebiete 
ID  Torzeichnen  bei  Affecten.     Beim  Lachen  wird   der  Mund  deutlich  in  die 
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links  und  rechts  eine  Differenz  von  1  Ctm  zu  Ungunsten  der  linken  Extremität. 

Der  grösste  Wadenumfang  ist  links  um  1  Ctm.  geringer,  der  Oberschen- 
kelumfang ist  links  um  2  Ctm.  geringer. 

Der  M.  deltoides,  biceps  und  triceps  sind  besonders  in  ihrer  groben  mo- 
torischen Kraft  herabgesetzt. 

Der  Tonus  der  Muskeln  am  linken  Arm  bedeutend  schlaffer  als  rechts. 
Der  Tonus  der  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  ist  nicht  wesentlich  different, 
beiderseits  massig  gespannt.  Directe  Muskelerregbarkeit  und  Periostreflexe 
links  gesteigert.  Thenar  und  Antithenar  der  linken  Hand  atrophisch, 
Spatia  i nterossea  stark  ei ngesunken .  Die  Finger  vermögen  nich  t  gan  z  gestreckt  zn 
vrerden,  der  kleine  Finger  kann  nicht  adducirt  werden.  Opposition  von  Damnen 
und  kleinem  Finger  nicht  möglich.  Händedruck  links  9  Kgr.,  rechts  14  Kgr. 
(Dynamometer).  Sämmtliche  Muskeln  sind  faradisch  erregbar.  Nor  die  des 
Thenar  und  Antithenar,  der  Adductor  pollicis  und  die  M.  interossei  zeigen 
eine  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit.  Keine  Art  der  Sensibilitits- 
störung,  keine  Temperatursinnstörung.  In  den  unteren  Extremitäten  öfters 
Parästhesien,  Kältegefühle,  Ameisenlaufen. 

Die  Muskeln  des  linken  Oberschenkels  sind  schlaffer  und  zeigen  Atrophie. 
Fibrilläre  Zuckungen. 

Beiderseits  Patellar-  und  Fussclonus. 

Die  Bewegungen  im  linken  Schultergelenk  sind  paretisoh.  Die  Kranke 
vermag  nicht  die  Hand  über  die  Horizontale  zu  erheben.  Auch  beim  Gehen 
zeigt  sich  die  linksseitige  Parese  stark.  Die  Kranke  vermag  sich  wohl  auf 
das  linke  Bein  zu  stützen,  doch  ist  sie  sehr  unsicher.  Keine  Sensibilitats- 
störung. 

An  den  vegetativen  Organen  nichts  Anormales. 

Laryngoskopischer  Befund  von  Prof.  Habermann:  Bei  der  Re- 
spiration bewegen  sich  beide  Stimmbänder  sehr  unregelmässig  and  gewöhn- 
lich nur  wenig  nach  aussen,  nur  manchmal  etwas  weiter,  aber  nie  vollständig, 
dabei  sind  die  Bewegungen  etwas  schwankend. 

Bei  der  Phonation  bleibt  das  rechte  Stimmband  etwas  zurück  und  zeigt 
vornehmlich  an  der  Basis  eine  geringe  Röthung. 

30.  Januar.  Er  macht  sich  nun  auch  eine  Parese  in  der  rechten  oberen 
Extremität  geltend,  die  Kranke  vermag  nur  mit  Mühe  sich  Wasser  aas  einer 
Wasserflasche  einzuschenken.  Mit  der  linken  Hand  vermag  sie  kaum  mehr 
ein  leeres  Trinkglas  in  der  Hand  zu  erhalten.  Wahrend  die  Kranke  in  früherer 
Zeit  viel  sang  und  dabei  niemals  ermüdete,  tritt  jetzt  schon  nach  kurzem  Ge- 
spräche Ermüdung  und  Heiserkeit  ein,  dabei  macht  ihr  das  Athemholen  viel 
Anstrengung.  Die  Kranke  vermag  nicht  mehr  auszugehen,  nach  wenigen 
Schritten  ermüdet  sie  und  geräth  dabei  sehr  leicht  in  Schweiss.  Keine  Sensi- 
bilitäts-,  keine  Temperatursinnstörung. 

Die  Kranke  wurde  ungeheilt  entlassen. 

Später  wurde  mir  mitgetheilt,  dass  der  Krankheitsprocess  rapid  vor- 
wärts schreite. 
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Die  kleinen  Handmuskeln  am  Daumen  und  Kleinfingerballen  sind  ge- 
schwunden, ebenso  die  M.  interossei.  Die  Hand  erscheint  deshalb  abgeflacht, 
die  Spatia  interossea  stark  eingesunken,  an  der  linken  Klauenhandsteilung,  an 
der  rechten  ist  diese  geringer  vorbanden. 

Die  Opposition  vom  kleinen  Finger  und  Daumen  ist  beiderseits  nicht 
möglich.  Die  Finger  vermögen  im  2.  und  3.  Phalangealgelenke  nicht  ausge- 
streckt zu  werden.  Die  Bewegungen  im  Schulter-  und  Ellbogeogelenk  sind 
ebenfalls  beeinträchtigt.  Der  Händedruck  ist  beiderseits  nur  gering  möglich. 
Die  grobe  motorische  Kraft  hat  an  den  Muskeln  der  oberen  Extremität  allent- 
halben gelitten.  Nirgends  ist  eine  Störung  weder  in  der  tactilen  Sensibilität, 
in  der  Temperatur-  oder  Schmerzempfindung,  noch  im  Muskel-  oder  Drucksinn 
oder  in  der  Localisation  zu  constatiren. 

Die  directe  Muskelerregbarkeit  ist  besonders  an  den  oberen  Extremitäten 
gesteigert;  beim  Beklopfen  des  Radius  erfolgt  eine  prompte,  lebhafte  Zuckung 
der  ganzen  Extremität.  Der  Tonus  der  Muskeln  der  oberen  Extremitäten  ist 
erhöht.    Der  Tricepssehnenreflex  ist  gesteigert. 

Die  Athmung  ist  eine  regelmässige,  nur  bei  AfTecten  macht  sich  eine 
auffallende  Dyspnoe  geltend.  Herz  und  Lunge  bieten  keinen  besonderen  Be- 
fand dar. 

Das  Abdomen  ist  flach,  nicht  druckempfindlich,  massig  gespannt,  die 
Bauchhautreflexe  recht  lebhaft,  der  rechte  etwas  lebhafter  als  der  linke. 

Die  unteren  Extremitäten  zeigen  keine  auffallenden  Atrophien,  die 
Muskeln  waren  im  Allgemeinen  etwas  reducirt,  ihr  Tonus  erhöht,  die  mecha- 
nische Erregbarkeit  gesteigert,  beiderseits  lebhaftes  Fussphänomen ,  ebenso 
beiderseits  der  Kniesehnenreflex  clonisch  gesteigert,  besonders  links.  Keine 
Störung  in  der  tactilen  Sensibilität,  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
des  Muskel  und  Drucksinnes  und  der  Localisation.  Die  Plantarreflexe  sind 
lebhaft,  die  Cremasterreflexe  vorhanden. 

Bei  passiven  Bewegungen  tritt  in  den  Extremitäten  besonders  die  Rigi- 
dität zu  Tage. 

Der  Gang  des  Patienten  ist  spastisch  paretisch,  dabei  wird  der  Kopf 
nnd  Rumpf  vornüber  geneigt. 

Am  ganzen  Muskelsysteme  machen  sich  starke  fibrilläre  Zuckungen 
geltend.  Der  Kranke  vermag  sich,  allerdings  mühsam,  zu  bücken  und  sich 
wieder  zu  erheben,  auf  einem  Beine  zu  stehen. 

Magen  und  Darm  functioniren  regelmässig,  die  Temperatur  ist  normal. 
Keine  Blasen  Störungen.  Harn  specifisches  Gewicht  1020,  saure  Reaction,  etwas 
mucinhaltig,  weder  Eiweiss,  noch  Zucker,  noch  Aceton,  noch  Indican. 

Die  elektrische  Prüfung  ergiebt  nur  in  den  kleinen  Handmuskeln 
Mangel  der  faradischen  Contractilität  und  im  Muse,  orbicularis  oris  und  den 
M.  interosseis  träge  Zuckung  bei  galvanischer  Reizung. 

Die  Zange  reagirt  auf  den  f ar ad i sehen  Strom  (Elektrodendurchmesser 
2  Gtm.)  bei  einem  Rollenabstand  (R.-A.)  bei  110  Mm.;  bei  galvanischer  Prü- 
fung ergiebt  sie  Contractionen,  bei  4  M.-A.  keine  träge  KSZ. 
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Die  Gesichtsmukel  (Orbicul.  orbit.,  Frontal,  zygomatic.)  reagircn 

bei 120  Mm.  R.-A. 

M.  masseter 120    ,,        „ 

M.  temporalis 120    „        „ 

Platysma 110    9i        n 

M.  stemooleidomastoidens 125    „        „ 

M.  sapra-  und  intrafraspinatas 120    „        „ 

M.  pectoralis  ms^or 130    „        „ 

M.  extensores  carpi  links 1^1^    yt        ?> 

M.  extensores  digit.  comm.  links      ....     125    „        „ 
Die  Nervi  radial.,  ulnares  (Oberarm)  .  1^    99        91 

Nervas  radialis  links 11^    99        99 

M.  peroneus  long,  links 108    „        ,, 

M.  extensor  digtt.  comm.  links 105    „        „ 

Nervus  peroneus  (links) HO    „        „ 

Nervus  tibialis  antic.  (links) 90    „        ,, 

Nervus  facialis 130    „        „ 

Die  Musculi  interossei,  die  Muskeln  des  DaumMi-  und  Kleinfingerballens 
waren  faradisch  nicht  erregbar. 

Die  galvanische  Prüfung  (Elektroddendurchmesser  2  Ctm.)  ergab: 
M.  frontalis  .  .     KSZ  bei  4  M.-A.  blitzartig. 

M.  zygomatic.    .     .       ^,     ,,     1       ,,    trage. 

Links: 
N.  medianus      .     .       99     99     3      99    blitzartig. 
N.  ulnaris    ...       99     99    ^9^   99  99 

N.  radialis   ...        99     99    2,5    „  „ 

Die  Daumenballen-  und  Kleinfingerballenmuskeln  und  M.  interossei  er- 
gaben galvanisch  eine  sehr  träge  Zuckung. 

M.  biceps KSZ  bei  3,5  M.-A.  blitzartig. 

M.  triceps „     „    5,5     „ 

M.  extensor  digit.  comm. .       „     „    4       „     nicht  träge. 
Die  faradische  und  galvanische  Prüfung  der  rechten  Extremitäten  ergab 
fast  die  gleichen  Resultate. 

Sein  Zustand  blieb  anfangs  ziemlich  stabil,  nur  eine  Schwäche  in  den 
Beinen  machte  sich  bemerkbar.  In  seinem  psychischen  Verhalten  zeigte  sich 
häufig  ein  leichter  Stimmungswechsel;  die  Affectbewegungen  hatten  dabei 
einen  eigenthümlichen,  krampfhaften  Charakter  und  konnten  durch  entspre- 
chende traurige  resp.  heitere  Vorstellungen  leicht  hervorgerufen  werden,  ein 
krampfartiges,  breites  Lachen  folgte  einem  krampfhaften  Weinen,  während  will- 
kürlich solche  Bewegungen  niemals  möglich  waren.  Sein  ganzes  Verhalten 
trug  dabei  den  Charakter  des  Kindlichen  an  sich;  er  war  sehr  leichtgläubig 
und  einfältig.    Ein  lebhaftes  Heimweh  machte  sich  geltend. 

Die  starke  Salivation  blieb  andauernd  bestehen,  beim  Schlingen  war  ein 
häufiges  Verschlucken  zu  constatiren ,  öfters  kam  die  Nahrung  in  den  Nasen- 
raum.    Die  Ernährung  war  dadurch  sehr  erschwert.    Die  Stellung  des  Unter- 
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kiefers  wurde  später  noch  fixirter  und  war  nur  mit  grosser  Gewalt  auszuglei- 
chen.   Der  Masseterenreflex  war  ein  andauernd  hochgradig  gesteigerter. 

Die  Atrophie  in  den  M.  temporales  machte  raschere  Fortschritte,  so  dass 
schliesslich  nur  ein  geringer  Rest  von  Muskelsubstanz  beiderseits  zu  fühlen  war, 
dagegen  zeigte  das  Verhalten  der  Masseteren  nur  eine  geringergradige  Atrophie. 

Das  Essen  des  Patienten  war  charakteristisch,  mit  Mühe  konnte  er  mit 
seiner  atrophischen  Hand  den  Löffel  (in  Faustgriff)  zum  Munde  fuhren,  dabei 
musste  er  den  Kopf  nach  rückwärts  neigen,  damit  ihm  die  Nahrung  nicht  wie- 
der zum  Munde  herausfloss  und  dabei  kostete  ihm  der  Schlingact  viel  Vorsicht 
und  Tiele  Anstrengung.  Dabei  hilft  er  im  Munde  mit  dem  Finger  nach,  um 
die  am  Gaumen  oder  zwischen  Zahnenreihe  und  Wange  liegenden  Bissen  hin- 
unter zu  bekommen. 

Das  Gaumensegel  konnte  später  willkürlich  gar  nicht  mehr  gehoben 
werden,  während  reflectorisch  dasselbe  sich  noch  heben  konnte;  erst  im 
Januar  1895  konnte  auch  die  reflectorische  Hebung  nicht  mehr  vor  sich  gehen. 

Der  Fussclonus  und  der  clonisch  gesteigerte  Kniesehnenreflex  konnte 
nicht  mehr  so  gut  ausgelöst  werden ,  wie  zur  Zeit  des  Eintrittes  in's  Spital, 
schliesslich  konnten  diese  Reflexe  nur  mehr  als  gesteigert  bezeichnet  werden. 
Die  Sensibilität  blieb  beständig  intact.  lieber  Schmerzen  klagte  der  Patient 
auch  später  nur  in  der  Nackengegend. 

Der  Tonus  in  den  Muskeln  vom  Unterkiefer  zum  Zungenbein  nahm  noch 
zu,  und  diese  fühlten  sich  bretthart  an. 

Der  Kranke  konnte  bis  in  die  letzten  Wochen  seiner  Erkrankung  allein 
umhergehen,  allerdings  aber  in  spastisch  paretischer  Weise.  Niemals  traten 
Blasenbeschwerden  auf. 

In  der  letzten  Zeit  waren  häufig  dyspnoische  Anfälle  zu  verzeichnen. 
Im  März  1895  acqnirirte  der  Kranke  eine  Bronchitis,  welcher  er  auch  erlag. 

Die  Section  wurde  von  Hen-n  Prof.  Epp  in  gerund  Anton  ausgeführt. 

Sectionsbefund:  Körper  gross,  ziemlich  kräftig  gebaut,  abgemagert,  Haut- 
decken blass,  Schädeldach  rundlich  oval,  porös.  Dura  am  Schädeldach  adhä- 
rent.  Sinus  leer.  Die  Arachnoidea  und  Pia  leicht  abziehbar.  Das  Gehirn 
gross,  massig  blutreich,  am  Schnitte  zäh.  Die  Stirnnaht  mit  auffaltend  starker 
Crista  verwachsen. 

Von  den  Gelassen  war  die  Arteria  cerebri  posterior  auffallend  stark,  fast 
wie  der  Stamm  einer  Carotis.  Auch  die  Art.  communicans  posterior  und  die 
Art.  choroidea  gut  entwickelt.  Unter  den  Himnerven  zeigten  die  Hypoglos- 
SQs fasern  die  auffallendsten  Veränderungen,  dünn  und  grau  verfärbt.  Die 
Nervenfasern  des  Vagus,  Glossopharyngeus  und  Accessorius  zeigten 
geringere  Veränderungen.  Durch  ein  grauröthliches  Aussehen  war  auch  der 
Trigeminus  ausgezeichnet,  aber  in  viel  geringerem  Maasse.  Die  Himwin- 
dangen  waren  überall  gut  entwickelt,  nur  die  vordere  Centralwindung 
nnd  ein  angrenzender  Theil  der  mittleren  und  oberen  Stirn  Windung  zeigten 
sich  um  ein  Geringes  verschmächtigt.  Der  Durchschnitt  durch  die  Hirnrinde 
daselbst  zeigte  eine  leichte  Verschmälerung.  Die  Ventrikel  massig  weit,  Epen- 
dym  zart,  der  Plexus  chor.  ohne  Veränderungen. 
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Am  Rückenmarke  waren  makroskopisch  die  vorderen  Wurzeln  des 
Halsmarkes  auffallend  dünn  und  deutlich  grau  verfärbt.  Am  Durchschnitte  eine 
graurothe  Verfärbung  der  Pyramidenseitenstränge ;  dabei  war  das  Rückenmark 
auffallend  stark  reducirt  in  seinem  Umfange.  Die  Meningen  daselbst  nicht 
verändert. 

Unterhautzellgewebe  fettlos,  Muskulatur  schwrchlich,  rothbraan,  schlaff. 

Das  Herz  entsprechend  gross,  Wandung  der  Höhle  massig  dick;  Klappen 
wohlgeformt  und  zart. 

Linke  Lunge  gross,  lufthaltig,  sehr  ödematös,  dunkel  gefärbt,  in  den 
Bronchien  eitriger  Schleim. 

Rechte  Lunge  gross,  ebenfalls  stark  ödematös;  im  Unterlappen  finden 
sich  einige  lobuläre^  hepatisirte  Herde.     Schleimhaut  der  Halsorgane  normal. 

Milz  dunkel  gefärbt,  Pulpa  spärlich. 

Niere  beiderseits  klein,  Kapsel  leicht  abziehbar,  Oberfläche  glatt,  Gewebe 
röthlichbraun,  brüchig. 

Magen,  Darm,  Harnblase  und  Hoden  ergaben  keinen  abnormen  Befand 
und  waren  entsprechend  gebildet. 

War  schon  das  klinische  Bild  ein  hoch  interessantes,  so  bot  die 
mikroskopische  Untersuchung  ein  ebenso  grosses,  uneingeschränktes 
Interesse  dar.  Dabei  hatte  ich  mir  besonders  vorgenommen,  die  cen- 
tralen motorischen  Neurone  genauestens  zu  untersuchen,  denn 
schon  die  klinische  Untersuchung  Hess  darauf  schliessen,  dass  das  cen- 
trale Neuron  des  Nervus  facialis  und  Nervus  trigeminus  (motorische) 
vom  Krankheitsprocesse  ergriffen  sein  musste,  während  das  periphere 
noch  functionsfähig  war. 

Gehirn,  Rückenmark,  Stamm,  periphere  Nerven,  Muskeln  and  Zunge 
wurden  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet. 

Von  den  Nerven  wurden  untersucht  der  Nervus  ulnaris,  Nervus  radialis, 
Nervus  peronaeus,  und  Nervus  vagus,  ferner  der  Nervus  hypoglossus. 

Jeder  dieser  zur  Untersuchung  gekommenen  Nerven  wurde  an  Längs-  und 
Querschnitten  nach  der  Pal 'sehen  Methode,  femer  mit  Osmium,  Carminy  Nigro- 
sin  und  Hämatoxylin  behandelt. 

Am  Nervus  radialis  und  peroneus  konnten  keine  frischen  Verände- 
rungen an  Osmiumpräparaten  nachgewiesen  werden.  Der  Nervus  alnaris 
bot  nur  geringe  Veränderungen  dar,  nur  wenige  Fasern  desselben  zeigten  sich 
verschmälert,  in  ihrer  Myelinhülle  verschmäcbtigt. 

Der  Nervus  vagus  war  deutlich  afficirt.  Schon  makroskopisch  dünn  und 
grau,  boten  die  Schnitte  nur  spärliche  gut  erhaltene  Fasern  dar;  die  letzteren 
sehr  dünn,  in  ihrer  Markscheide  reducirt,  mit  Nigrosin  und  Carmin  intensiv 
gefärbt,  die  Kerne  vermehrt. 

Der  Nervushypoglossus  war  dünn,  grau,  ziemlich  derbfaseiig,  zeigte 
deutlich  atrophische  Fasern,  Vermehrung  des  Bindegewebes,  verschmälerte 
Fasern, 

Die  Zunge  war  im  Ganzen  verkleinert,  insbesondere  aber  die  Spitze.  An 
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mitHäinatoxylin-Eosin,  Carmin,  Osmiumsäure  und  der  Pal 'sehen  Methode  be- 
bandelten Schnitten  zeigten  si.ch  die  Fasern  von  verschiedener  Breite,  einzelne 
ganz  schmal  geschrumpft,  die  quergestreifte  Substanz  fast  überall  zu  erkennen, 
das  Sarcolemm  sehr  kernreicb ;  zwischen  den  Muskeln  der  Zunge  ziemlich  viel 
Fettgewebe.  Die  intramuskulären  Nervenstämmchen  erwiesen  sich  atrophisch, 
daneben  aber  solche,  die  sich  als  normal  herausstellten. 

Der  M.  hyoglossus  und  genioglossus  sowie  die  zur  Untersuchung 
gekommenen  Extremitätenmuskeln  (M.  biceps,  Daumenballen muskeln, 
M.  deltoidous)  zeigten  eine  ungleichmässige,  einfache  Atrophie.  In  verschie- 
denem Grade  waren  die  Muskelfibrillen  verkleinert,  einzelne  zu  ganz  schmalen 
Schläuchen  verändert,  meistens  war  die  Querstreifung  noch  zu  erkennen,  der 
Inhalt  blass  gefärbt.  Andere  Fasern  zeigten  vollkommen  normale  Beschaffenheit. 

Das  Rückenmark  war  stark  in  seiner  Masse  reducirt. 

Das  Sacralmark. 

Nach  der  Marchi 'sehen  Methode  behandelt  Hess  keine  frischen  Verän- 
derungen erkennen.  Mit  Nigrosin,  Thipnin,  Carmin  und  Fuchsin  erkannte 
man  ein  sehr  deutliches  Ergriffensein  der  Pyramidenbündel;  einen  massigen 
Schwund  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  des  Vorderhorns;  nur  einige 
Ganglienzellen  gut  erhalten;  die  mediale,  wie  die  laterale  Zellgruppe  war 
gleichmässig  ergriffen.  An  den  Hinterhörn em,  Hintersträngen  und  Rückenmarks- 
säulen nichts  Anomales. 

Das  Lendenmark  (Fig.  1). 

Nigrosin,  Carmin,  Pal,  Weigert,  Die  vorderen  Wurzeln  sind  zum  Thcil 
atrophisch,  aber  nicht  so  arg  als  im  Brustmark.  In  der  weissen  Substanz  fin- 
den sich  die  Pyramidenbahnen  vom  Krankheitsprocesse  ergriffen.  Diese  Affec- 
tion  reicht  bis  zur  Peripherie  des  Rückenmarkes  und  ist  vom  Hinterhorn  durch 
eine  kleine  Zone  erhaltener  Fasern  getrennt,  nach  vorne  reicht  sie  ebenfalls 
nicht  über  die  Zone  der  Pyramiden  bahnen  hinaus.  In  ihrem  Bereiche  sind 
sowohl  die  dicken  wie  die  dünnen  Nervenfasern  verändert,  nehmen  keine  Mark- 
scheid enfarbung  an,  die  Markscheiden  sind  geschwunden,  die  noch  erhaltenen 
von  unregelmässigen  Conturen.  Es  finden  sich  daselbst  Granularkörper,  weisse, 
durchsichtige  Stellen ,  etwa  in  der  Grösse  mehrerer  Querschnitte  von  Nerven- 
fasern, die  in  ihrer  Mitte  einige  concentrische  Linien  und  wenig  krümelige 
Producte  erkennen  lassen.    Ausserdem  viele  Gliazellen. 

Die  Rückenmarkshäute  und  Gefässe  intact. 

Bezüglich  der  grauen  Substanz  sei  hervorgehoben,  dass  das  Nervenfaser- 
netz des  Vorderhorns  etwas  vermindert  ist.  Die  mediale  Zellgruppe  des 
Vorderhorns  hat  am  meisten  gelitten,  hier  ist  nicht  eine  gesunde  Ganglien- 
zelle, während  die  laterale  ventrale  einige  ganz  schöne  Ganglienzellen  zeigt. 
Die  laterale  dorsale,  wie  die  centrale  Zellgruppe  sind  gleichnuässig  vom 
Krankheitsprocesse  ergriffen,  (ünregelmässige  Conturen,  Schrumpfung  und 
Schwund.) 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  :iu.   Hott  A.  i)\ 
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Brustmark. 


Austritt  des  10.  Brustnerven  (Fig.  2)  (Nigrosin,  Thionin,  Carmin, 
Pal,  Weigert;:  Das  Rückenmark  misst  hier  im  Querschnitte  nur  7,5  Mnu 
l>ie  Affection  der  Pyramiden  sei  tenstrangbahnen  tritt  hier  noch  stärker  henror, 
viele  zerfallene  Nervenfasern,  Vermehrong  der  Neoroglia,  femer  runde,  d arch- 
sichtige Stellen,  wie  Lücken,  in  denen  sich  nur  krümlige  Massen  befinden,  die 
auch  in  jenen  Präparaten  sich  wiederfinden,  welche  nicht  mit  Alkohol,  Aether 
und  dergl.  behandelt  wurden.  Zwischen  den  afficirten  Nervenfasern  finden  sich 
zerstreut  noch  gut  erhaltene.  Die  Affection  der  Pyramidenseitenstrangbabn 
reicht  nach  vorne  bis  zu  einer  Qnerlinie  durch  die  hintere  Commissur;  bis  zum 
Hinterhome  reicht  sie  nicht  ganz  heran. 

Die  gemischte  Seitenstrangzone  ist  massig  vom  Krankheitsprocesse  er- 
gritlen:  die  seitliche  Grenzschichte  zeigt  keine  Veränderungen. 

Ebenso  zeigt  die  Kleinhimseitenstrangbahn  und  das  Gowers^sche Bündel 
keine  auffallenden  Veränderungen.  In  den  vorderen  Grundbündeln  sind  nur 
ganz  massige  Veränderungen  festzustellen. 

An  den  Hintersträngen  war  sowohl  auf  Nigrosin,  wie  auf  Weigort- 
und  PaNPräparaten  eine  leichte  sclerotische  Veränderung  zu  constatiren. 
Das  mittlere  Drittel  derselben  zeigte  auf  Nigrosinpräparaten  eine  intensive 
Färbung,  während  auf  Pal -Präparaten  eine  auffallende  Lichtung  der  Nerven- 
fasern zu  constatiren  war.  Nirgends  zeigten  sich  aber  Zerfallsprodacte  von 
Nervenfasern,  nirgends  Granularkörper.  In  den  Bur  dach 'sehen  Strängen 
kunnte  keine  Veränderung  constatirt  werden. 

Die  Vorderhörner  sind  sehr  schmächtig,  die  vorderen  Wurzeln  stark 
atrophin.  an  den  Hinterhörnem  konnten  keine  sicheren  Veränderungen  nach- 
srewiesen  werden.  Das  Nervenfasemetz  in  den  Vorderhömern  beträchtlich  ge- 
5ohwun«len,  die  vordere  Commissar  ist  stark  vom  Processe  mitgenommen. 

In  den  Vorderhömern  ist  in  den  meisten  Präparaten  keine  einzige,  nur 
halbweir-^  erhaltene  Ganglienzelle  zu  finden,  in  wenigren  finden  sich  noch  2  bis 
3  Ganglienzellen.  In  den  meisten  sind  nur  ganz  geringe,  geschrumpfte  Ueber- 
bleibsel  davon  erhalten.    Daselbst  finden  sich  viele  Neurogliazellen. 

Die  zwischen  Seitenhom  und  hinterer  Commissur  gelegenen  Wal dey er- 
sehen Mittebellen  sind  ebenfalls  mit  afficirt.  Die  Clarke' sehen  Säulen  sind 
beiderseits  gleich  und  zeigen  schön  erhaltene  Ganglienzellen,  die  vielleicht  et- 
was stärker  pigmentirt  sind. 

Austritt  des  7.  Brustnerven:  Marchi- Präparate  liessen  daselbst 
keine  frischen  Veränderungen  nachweisen.  Die  Clarke' sehen  Säulen  beider- 
seits gleich  und  schön  vorhanden.  Sonst  fanden  sich  die  gleichen  Veränderun- 
gen wie  vorhin. 

Austritt  des  5.  Brustnerven:  (Nigrosin,  Färbung  nach  Azulay) 
Der  Durchmesser  des  Querschnittes  beträgt  hier  8  Mm.  sowohl  in  frontaler  als 
sairittaler  Kichtung.  Die  Pyramidenbahnen  sind  nach  vorne  hin  ergriffen  bis 
zu  einer  frontalen  Linie,  die  durch  die  hintere  Commissur  geht.  Die  gemischte 
v^eiienstrang/.one  ist  massig  aflicirt,  die  seitliche  Grenzschichte  normal.     Vor- 
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derhorn  sclerotisch,  nur  wenige  Ueberreste  von  Ganglienzellen  da,  die  vordere 
Commissur  zeigt  einen  Schwund  ihrer  Fasern.  Die  vorderen  Wurzeln  atropiiisch. 
In  den  Pyramiden  bahnen  sieht  man  kleine  Lücken  mit  wenig  krümeligen  Pro- 
ducten;  zwischen  den  afficirten  Fasern  finden  sich  aber  zerstreut  auch  solche, 
welche  gat  erhalten  sind.  In  den  Goll' sehen  Bündeln  findet  sich  der  mittlere 
Theil  sclerotisch,  der  ventral  und  dorsal  gelegene  Theil  derselben  bietet 
keine  Veränderungen  dar.  Die  Olarke' sehen  Säulen  beiderseits  normal.  Eine 
leichtere  Veränderung  in  den  gemischten  Seitenstrangzonen.  In  den  Burdach* 
sehen  Strängen  keine  Veränderung. 

Die  Hinterhömer  scheinen  leicht  sclerotisch  zu  sein,  ohne  sichereVerän- 
derungen  zu  zeigen. 

Anstritt  des  2.  Brustnerven:  (Nigrosin,  Pal,  Weigert,  Carmin) 
Grosse  des  Querschnittes  8  :  9,5  Mm. 

Die  vorderen  Wurzeln  stark  atrophisch.  VorderhÖrner  sehr  schmäch* 
tig,  abgerundet;  wo  an  Schnitten  die  extramedullären  Wurzeln  getrolTen 
sind,  sieht  man  daselbst  atrophische  Veränderungen.  In  den  Vorderhörnern 
gleichmässiger  Schwund  der  Ganglienzellen,  nur  selten  sieht  man  noch 
eine  erhaltene  und  selbst  diese  zeigen  dann  Veränderungen,  wie  Geschrumpft- 
sein  der  Fortsätze  der  Zelle,  unregelmässiger  Verlauf  derselben,  Abrun düng 
der  ganzen  Zelle,  Verbreiterung  des  pericellnlären  Raumes,  Schrumpfung  des 
Protoplasmas;  diese  Ueberreste  der  Zellen  färben  sich  intensiv  mit  Nigrosin 
und  Carmin  und  lassen  nur  schwer  mehr  einen  Kern  ohne  DifTerenzirnng  er- 
kennen. Die  Clark  eschen  Säulen  beiderseits  gut  vorhanden.  Die  Mittelzellen 
(Waldeyer)  gesehwunden.  Das  Nervenfasernetz  des Vorderhoms  ist  nur  durch 
wenige  Fasoin  repräsentirt.  Die  Hinterhorner  sind  intensiver  gefärbt  und  zei- 
gen viele  Gefasse. 

Die  afficirte  P}Tamidenbahn  lehnt  sich  hier  an  das  Hinterhorn  an,  von 
dem  seitlichen  hinteren  Rande  des  Rückenmarkes  ist  sie  durch  eine  kleine  Zone 
erhaltener  Fasern  getrennt,  während  sie  auf  dem  Querschnitte  des  austretenden 
5.  Bmstnerven  mit  einer  allerdings  kleinen  Zone  noch  bis  zum  Rande  des 
Rückenmarkes  heranreichte.  Nach  vorne  reicht  die  Affection  bis  zu  einer  fron- 
talen Querlinie  durch  die  vordere  Commissur.  Die  Veränderungen  daselbst 
sind  gleich  wie  oben;  doch  sind  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  nicht 
sämmtliche  Fasern  ergriffen,  sondern  zerstreut,  einige  ganz  gut  erhaltene 
Fasern  von  jedem  Kaliber  sind  vom  Krankheitsprocess  ergriffen.  Allerdings 
ist  es  auffallend,  dass  alle  f'asern,  welche  die  Markscheidenfärbung  wenn  auch 
nur  in  sehr  geringem  Maasse  annehmen,  von  dünnem  Kaliber  sind. 

Sowohl  hier,  wie  in  dem  übrigen  Verlaufe  der  Pyramidenfasern  scheinen 
die  Axencylinder  weniger  geschwunden  zu  sein,  als  die  Markscheiden. 

Die  seitliche  Grenzschicht  und  gemischte  Sei tens trän gzone  ist  ebenfalls 
etwas  ergriffen,  aber  in  einem  nur  geringeren  Grade;  ebenso  auch  die  Vorder- 
stranggrundbündel. Die  Goll 'sehen  Stränge  sind  hier  diffuser  ergriffen,  aber 
ohne  Granularkörper  und  ohne  Zerfallsproducte;  die  äussersten  Randpartien 
derselben  zeigen  aber  keine  Veränderung.  Das  ventrale  Hinterstrangfeld  und 
die  Bur  dach 'sehen  Stränge  unverändert.     Die  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
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und  Gowers' sehen  Bändel  schön  erhalten.  Die  vordere  Commissur  ist  ebenso 
verändert,  wie  an  den  obigen  Schnitten.  Die  Pyramiden  vor  der  st  ränge 
heben  sich  hier  bereits  durch  ihre  Affection  ab.  Die  Pyramidenseiten- 
stränge  sind  hier  entschieden  mehr  ergriffen,  als  an  den  obigen  Schnitten, 
dieSepta  zwischen  den  Seitensträngen  verdickt,  der  Faserschwund  ein  grösserer; 
daselbst  sind  horizontal  verlaufende  Fasern  mit  varicosen  Anschwellungen  zu 
sehen,  die,  durch  die  AfTection  der  Pyramidenbahnen  in  Pal -Präparaten  be- 
sonders hervortreten;  ausserdem  scheinen  hier  die  Gefasse  um  ein  Geringes 
vermehrt  zu  sein. 

Die  Rückenmarkshäute  zeigen  keinerlei  Veränderungen. 

Halsmark. 

Austritt  des  7.  Halsnerven  (Fig.  4):  Auch  hier  ist  der  Querschnitt 
kleiner  als  er  der  Norm  entsprechen  würde.  Der  frontale  und  sagittale  Durch- 
messer sind  8,5 :  13  Mm.    (Nigrosin,  Carmin,  Pal,  Weigert.) 

Die  starke  Affection  der  Pyramidenbahn  ist  auf  diese  beschränkt,  wenn- 
gleich anschliessend  die  leichtere  Affection  der  gemischten  Seitenstrangzone 
und  der  seitlichen  Grenzschichte  sich  geltend  macht. 

Das  Ergriffensein  der  vorderen  Fyramidenbündel  tritt  hier  sehr 
scharf  hervor ;  auch  hier  finden  sich  Granularkörper  und  Schwund  der  markhal- 
tigen  Nervenfasern.  Die  vorderen  Grundbändel  zeigen  ebenfalls  eine  leichte 
Lichtung  ihrer  Fasern.  Die  Kleinhimseitenstrangbahn  und  das  Gowers'sche 
Bündel  sind  gut  erhalten.  Die  seitliche  Grenzschicht  ist  weniger  ergriffen  als 
die  gemischte  Seitenstrangzone ,  besonders  die  Fasern ,  welche  eng  dem  Pro- 
cessus reticularis  anliegen,  sind  gut  erhalten.  Die  Pyramidenseitenstrangbah- 
ncn  zeigen  hier  dieselbe  Veränderung.  Auch  hier  treten  querverlaufende  Fa- 
sern in  den  afficirten  Bündeln  besonders  zu  Tage.  Zwischen  den  veränderten 
Fasern  finden  sich  solche  jeden  Kalibers,  die  schön  erhalten  sind,  allerdings 
in  geringer  Zahl  und  zerstreut.  Nach  rückwärts  reicht  die  Affection  bis  zur 
Lis  sauer' sehen  Randzone.  Die  Burd  ach 'sehen  Stränge  zeigen  keine  Ver- 
änderung, während  die  G oll' sehen  Stränge  hier  mehr  sklerotische  Verände- 
rungen zeigen.  Das  ventrale  Hinterstrangsfeld  und  die  periphersten  Partien 
des  GolTschen  Strangs  sind  frei,  der  mittlere  Theil  der  Goll'schen  Stränge 
ist  durch  eine  intensive  Carmin-  und  Nigrosinfarbnng  ausgezeichnet,  welche 
gegen  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  spitz  zuläuft,  die  Fasern,  welche  knapp 
am  Sulc.  long.  post.  liegen,  sind  weniger  stark  gefärbt,  ebenso  auf  Pal -Prä- 
paraten besser  erhalten. 

In  den  Rückenmarkshäuten  und  den  Gefässen  sind  weder  hier, 
noch  weiter  aufwärts  Veränderungen  nachzuweisen.  Die  vorderen  Wurzeln  stark 
atrophisch.  Die  Vorderhörner zeigen  sich  abgerundet,  derProcessusmedius  comu 
ant.  kaum  angedeutet;  besonders  ist  die  mediale  Seite  des  Vorderbomes  ver- 
kleinert, daselbst  nur  Spuren  ehemaliger  Ganglienzellen  vorhanden.  An  der 
lateralen  Seite  findet  sich  noch  hier  und  da  in  den  Präparaten  eine  einzige 
halbwegs  erhaltene  Ganglienzelle;  mehr  erhaltene  Zellen  finden  sich  beim 
Processus  reticularis,  ebenso  an  der  medialen  Seite  der  Basis  des  Hinterhornes. 
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Die  Mittelzellen  zeigen  einen  massigen  Schwund.  Die  vordere  Commissar  ist 
schmal.  Die  Ganglienzellen  und  das  Nervenfasernetz  des  Vorderhomes,  wie 
oben  geschildert,  Vermehrung  der  Neuroglia. 

Anstritt  des  3.  Halsnerven:  (Nigrosin,  Thionin,  Carmin,  Pal,  Wei- 
gert). Durchschnitte: 9,5: 12 Mm.  Die  Affection  der  Pyramidenbahnen  ist  hier 
womöglich  noch  stärker  ausgeprägt,  nach  vorwärts  bis  zu  einer  Frontallinie 
durch  die  vordere  Commissur,  an  die  Hinterhörner  bis  zur  Substantia  gelat. 
Rolandi  herantretend.  Es  finden  sich  hier  viel  mehr  weisse  Lücken,  die  Neu- 
roglia stärker  vermehrt,  die  Markscheiden  stärker  geschwunden,  aber  zwischen 
den  veränderten  Fasern  finden  sich  noch  erhaltene  zerstreut.  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  und  Gowers'sches  Bändel  frei.  Die  gemischte  Seitonstrangzone 
ist  hier  stärker  ergriffen  als  an  allen  übrigen  Präparaten.  Die  seitliche  Grenz- 
schichte ist  weniger  ergriffen.  Die  Vorderstranggrundbündel  zeigen  ebenfalls 
eine  massige  Sklerose,  dabei  ist  zu  bemerken,  dass  jene  Fasern,  welche  rings 
dem  Vorderhom  knapp  anliegen,  besser  erhalten  sind. 

Die  Pyramidenvorderstränge  sind  hier  nicht  so  scharf  -abgegrenzt  ergrif- 
fen, als  auf  den  vorhin  geschilderten  Schnitten.  Dagegen  tritt  hier  ein  Er- 
griffensein des  sulcomarginalen  Bündels  auf. 

Die  an  den  vorigen  Schnitten  geschilderten  sklerotischen  Partien  des  GoU- 
schen  Stranges  sind  hier  verbreiteter  und  mehr  dorsalwärts  gerückt, 
aber  nicht  ganz  bis  zur  Peripherie  reichend ;  die  knapp  neben  dem  Sulcus  lon- 
gitud.  posterior  gelegenen  Fasern  weniger  afficirt,  nirgends  findet  man  hier 
Granularkörper.  Die  Hinterhörner  so  beschaffen  wie  an  den  vorigen  Schnitten, 
die  Vorderhömer  abgerundet,  die  Ganglienzellen  namentlich  medial  fast  voll- 
ständig geschwunden ,  nur  in  den  Seitenhömern  1  bis  2  Ganglienzellen  noch 
erkennbar. 

Die  Ueberreste  der  Ganglienzellen  zeigen  sich  ohne  Kern  und  Kernkör- 
perchen  intensiv  gefärbt  ohne  einen  Fortsatz.  Die  Wal  dey  er 'sehen  Mittel- 
zellen  zeigen  einen  massigen  Schwund.  Das  Nervenfasergerüste  des  Vorder- 
homes  stark  geschwunden,  viel  Gliazellen.    Die  vorderen  Wurzeln  atrophisch. 

Austritt  des  2.  Halsnerven:  Marchi- Präparate  lassen  auch  hier 
keine  frischen  Veränderungen  constatiren.  Das  Gowers'sche  Bändel  und  die 
Kleinhimseitenstrangbahn  hebt  sich  hier  besonders  stark  ab  von  den  afficirten 
Partien.  Die  Aflfection  der  Pyramidenbündel  reicht  bis  zum  Hinterhorn  heran. 
Die  gemischte  Seitenstrangzone,  die  vorderen  Grundbündel  und  die  Goll 'sehen 
Stränge  so  wie  an  den  vorigen  Schnitten  verändert. 

Das  Krause' sehe  Respirationsbündel  scheint  in  seinem  Fasergehalt 
etwas  eingebösst  zu  haben.  Vorderhörner,  vordere  Wurzel,  Hinterhörner  so  wie 
bei  den  vorigen  Schnitten  beschrieben.  Auch  hier  finden  wir  in  den  afficirten 
Pyramidenseitenstrangbahnen  noch  zerstreute  erhaltene  Fasern,  und  zwar  auch 
solche  stärkeren  Kaliber.    Der  Central eanal  zeigte  nirgends  Veränderungen. 

Pyramidenkreuzung  (Fig.  5):  Die  schwer  geschädigten  Pyramiden- 
bahnen zeigen  hier  dieselben  Veränderungen  wie  im  Halsmark.  Die  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen  sind  gut  erhalten,  in  den  Gowers' sehen  Bündeln  ist  keine 
sichere  Veränderung  festzustellen.     Die  Vordorstrangü:randbün(Iel  zeigen  hier 
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kaum  mehr  eine  krankhafte  Veränderung  and  treten  deutlich  gegenüber  den 
ergriffenen  Bahnen  hervor.  Der  austretende  Nervusaocessorius  erweii»t  sich 
etwas  atrophisch,  sein  Kern  zeigt  einen  massigen  Schwund  d  er  Gangiienzellen. 
Der  Ganglienzellenschwund  ist  hier  in  den  Vorderhömem  nicht  mehr  so  inten- 
siv wie  im  Halsmark;  das  linke  Vorderhorn  scheint  hier  etwas  mehr  ergriffcD 
zu  sein.  Das  Nervenfasergerüste  des  Vorderhomes  ist  auch  hier  geschwunden. 
Die  spinale  Trigeminuswurzel  ist  normal  und  beiderseits  gleich.  Im 
Nucleus  gracilis  scheinen  im  Vergleich  mit  Normalprsparaten  die  Neu- 
rogliazellen,  namentlich  in  seinem  dorsalen  Theile  etwas  vermehrt.  An 
seinen  Ganglienzellen  ist  eine  sichere  Veränderung  nicht  nachzuweisen.  Die 
N  i  s  s  1 '  sehe  Färbung  konnte  leider  nicht  in  Anwendung  gebracht  werden,  da  das 
Präparat  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gehärtet  war. 

In  den  Burd  ach 'sehen  Kernen  waren  überall  schöne  Ganglienzellen  za 
finden. 

Die  Pyramidenbahnen  auf  Carmin-  und  Nigrosinpräparaten  intensiv  ge- 
färbt^ auf  Weigert*  und  Pal -Präparaten  licht  erscheinend.  Die  früher  be- 
schriebenen runden  Lücken  erscheinen  hier  oval,  da  die  Pyramidenbahnen 
schief  getroffen  sind.  Auch  hier  sind  noch  erhaltene  Fasern  in  den  Pyra- 
midensträngen  zu  verzeichnen. 

Die  weiteren  Veränderungen  cerebral wärts  wurden  an  Serienschnitten 
verfolgt. 

Medulla  oblongata. 

Vollendete  Pyramidenkreuzung  (Fig.  6):  Die  Pyramidenbahnen 
ziemlich  gleichmässig  und  Intensiv  ergriffen,  aber  auch  zerstreut  ganz  gut  er- 
haltene Fasern ;  auch  hier  Granularkörper,  Vermehrung  der  Neuroglia.  Die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen,  die  Schleife,  die  Oliven  und  Neben  Oli- 
ven, die  spinale  Trigeminuswurzel  bieten  keine  Veränderungen  dar. 
Der  Hypoglossuskernist  ganz  verödet,  keine  einzige  normale  Zelle  zu  sehen; 
die  Zellen  ohne  Fortsätze,  der  Zellkern  hat  eine  unregelmässige  Gestalt,  das 
Protoplasma  verkleinert,  der  pericelluläre  Raum  sehr  weit.  Der  Hol  1er' sehe 
Kern  zeigt  keine  auffallenden  Veränderungen. 

Auch  die  in  der  Substantia  reticularis  gelegenen  Ganglienzellen  zeigen 
keine  Veränderungen.  Der  Seitenstrangkern  zeigt  beiderseits  schön  er- 
haltene  Ganglienzellen. 

Dhv  Nucleus  ambiguus  zeigt  eine  Verminderung  an  Ganglienzellen, 
unter  den  erhaltenen  Zellen  finden  sich  solche,  welche  geschrumpft  sind.  Die 
Fibrae  arcuatae  ext.  et  intern,  und  die  Raphe  sind  hier  nicht  verändert.  Der 
Nucleus  cuneatus  zeigt  schöne  Ganglienzellen.  Der  Nucleus  arouatus  ist  bei- 
derseits gleich  und  ohne  Veränderung. 

An  Schnitten  weiter  cerebral\^  ärts  (Fig.  7),  wo  der  Hypoglossas- 
kern  ein  grösseres  Areal  einnimmt,  findet  man  viele  seiner  Zellen  so  geschrumpft, 
dass  man  keine  rechte  Structur  mehr  nachweisen  kann,  dann  andere  2^11en  ohne 
Fortsätze  mit  sehr  dunkel  gefärbtem  Kerne :  oft  ist  ein  Kern  überhaupt  nicht 
mehr   zu   sehen.    Der  Centralcanal   zeigt   keine  Veränderung.     Der   sensible 
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Vagoskem  nicht  verändert.  Das  Nervenfasergerüste  des  Hypoglossuskernes 
ist  Termindert.  Die  Gommissorenfasern  der  Kerne  atrophirt.  Die  dünnen, 
atrophischen  austretenden  Hypoglossusfasern  sind  intensi?  mit  Garmin 
and  Nigrosin  gefärbt,  während  die  austretenden  Yaguswurzeln  etwas  we- 
niger ergriffen  sind.  Die  dorsalst  gelegene  Partie  des  Solitärbündels 
scheint  etwas  faserärmer  zu  sein. 

An  den  Serienschnitten  noch  weiter  cerebralwärts  (Fig.  8) 
nahe  der  Stelle,  wo  der  Centralcanal  am  Calamus  scriptorius  sich  in  den  vier- 
ten Ventrikel  eröffnet,  finden  sich  Fasern  in  der  Raphe  atrophisch,  die 
von  den  Pyramidenbahnen  zum  Hypoglossuskern  ziehen,  der  Hypo- 
glossuskem  besonders  in  seinem  lateralen  Theil  betroffen,  im  medialen  Theile 
sind  noch  1 — 2  Ganglienzellen  mit  Fortsätzen  vorhanden.  Die  Olivenzwischen- 
schicht ohne  nachweisbare  Veränderung. 

Der  Nucleus  ambiguus  zeigt  auch  hier  eine  Verminderung  seiner 
Ganglienzellen,  wie  es  eine  genaue  Vergleichung  mit  Normalpräparaten  erwies, 
von  den  erhaltenen  Zellen  erwiesen  sich  viele  ähnlich  verändert  wie  im  Hypo- 
glossuskern. Der  Koller' sehe  Kern  zeigt  auch  hier  keine  Veränderung.  Die 
in  der  Kaphe  medial  vom  Hypoglossuskern  gelegenen  Ganglienzellen  waren 
unverändert.  Ueber  die  in  der  Substantia  reticularis  grisea  auf  den  Schnitten 
quer  getroffenen  Fasern  konnte  ich  zi|  keinem  sicheren  Urtheil  gelangen.  Der 
medial-dorsale  Theil  des  Solitärbündels  erscheint  etwas  faserärmer  (Präparate 
mit  verschiedenen  Garminfarben ,  Nigrosin ,  Rosin,  Th ionin,  Marchi,  Wei- 
gert, Pal,  van  Gieson). 

An  den  weiteren  cerebralwärts  gelegten  Schnitten  finden  sich  etwas  mehr 
Ganglienzellen  im  Hypoglossuskern,  die  austretenden  Vagusfäden  atro- 
phisch. In  der  Ausbreitung  des  Nucleus  ambiguus  finden  sich  viele  Gliazellen. 
Die01i?en  unverändert.  Die  Pyramidenbahnen  sind  stark  afficirt,  darin  noch  zer- 
streut erhaltene  Fasern,  viele  Neurogliazellen,  Granularkörper.  Die  Klein him- 
seitensti-angbahnen  zeigen  keine  Veränderungen;  die  Fasern,  welche  zwischen 
Olive,  spinaler  Trigeminuswurzel  und  Substantia  gelatinosa  sich  befinden  er- 
scheinen auf  Pal- Schnitten  etwas  blasser  gefärbt.  Aus  den  Fibrae  arcuatae 
ext.  treten  Fasern  in  die  afficirten  Pyramidenbändel,  die  durch  ihre  erh  altene 
Markscheide  besonders  auffallen  und  in  der  Richtung  der  Schnittebene  ver- 
laufen. Die  Pyramidenbahnen,  die  im  Rückenmark  auf  ein  kleines  Feld  zu- 
sammengedrängt waren,  breiten  sich  hier  mehr  aus,  auch  scheinen  hier  mehr 
erhaltene  Fasern  da  zu  sein.  Die  Sclerose  ist  dieselbe  wie  oben  boschrieben. 
Hauptsächlich  finden  sich  dünne  Fasern,  wogegen  die  wenig  erhaltenen  dicken 
stark  abstechen.  Die  Olivenkleinhimbahnen  sind  schön  vorhanden,  in  der 
Olivenzwlscbenschichte  sind  keine  sicheren  Veränderungen  nachzuweisen.  Der 
Acusticnakem,  sowie  die  Striae  medulläres  ohne  Veränderung. 

Pons  Varoli. 

Schnitte  aus  der  Gegend  der  distalen  Brücke  (Fig.  9).  Die 
Fasern  der  Pyramidenbündel  werden  hier  nicht  mehr  senkrecht  zu  ihrer  Längs- 
achse getroffen,  sondern  etwas  schief.    Durch  die  von  den  Fibrae  arcuatae  und 
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der  Raphe  eintretenden  Fasern  entsteht  eine  Ümlagerang,  so  dass  die  aflicirten 
Bahnen  mehr  dorsal-lateral  gedrängt  zu  werden  scheinen,  während  die  medial- 
ventrale Partie  von  markhaltigen  Fasern  erfallt  und  meist  schief  getroffen  ist. 

DieSclerose  der  Pyramidenbahnen  ist  deutlich.  Der  Nucleus  centralis 
inferior  zeigt  keine  Veränderung,  ebenso  der  Nucleus  arcuatos.  Die  Striae 
medulläres  besonders  stark  entwickelt. 

Das  Solitärbündel,  welches  hier  nach  aussen  umbiegt,  ist  hier  schwieriger 
zu  beurtheilen  nnd  lässt  keine  sicheren  Veränderungen  nachweisen.  Die  Corpora 
restiformia  sind  intact. 

Das  hintere  Längsbündel  tritt  besonders  scharf  hervor  and  zeigt 
keinerlei  Veränderung. 

Dort,  wo  die  ersten  Anzeichen  des  Facialiskemes  auftreten,  konnte  ich 
etwa  im  mittleren  Theile  der  Schleife  medial-ventral  von  der  Olive 
atrophische  Bündel  nachweisen,  die  schief  getroffen  waren  und 
in  medial-ventraler  Richtung  verliefen.  Dieselben  kamen  vom 
Facialiskern  und  liefen  theils  zur  medialen  Schleife,  theils  in 
der  Raphe  zu  den  Pyramidenbahnen. 

Der  austretende  Facialisstamm  zeigte  keine  sichere  Veränderung.  Im  Fa- 
cialiskerne  haben  vielleicht  die  medial  gelegenen  Zellen  ein  etwas  ver- 
ändertes Aussehen,  die  übrigen  Ganglien^llen  erwiesen  sich  als  völlig  normal. 
Die  Pyramidenfasern  scheinen  hier  dichter  aneinandergedrängt  und  eine  geringe 
Gefässvermehrung  aufzuweisen,  deutlich  sclerotisch.  Auf  Pal -Schnitten  treten 
die  Fasern  lateral  von  den  Oliven  bestehend  aus  Fibrae  arcuat.  ext.  und  dorso- 
ventral  verlaufenden  Fasern  besonders  durch  ihre  starke  Hämatoxylinfarbung 
hervor. 

In  den  nun  folgenden  Serienschnitten  (Fig.  10)  trat  eine  inter- 
essante Veränderung  im  Lemniscus  auf. 

Dort,  wo  das  Corpus  trapezoides  beginnt  und  die  Schleife  sich  lateral 
verbreitert  finden  sich  im  ventralen  und  medialen  Antheil  der  me- 
dialen Schleife  Fasern  in  kleinen  Bündeln  beisammenliegend,  welche  atro- 
phisch sind,  mit  Nigrosin  sich  stark  färben,  bei  Pal 'scher  Färbung  einen 
Schwund  ihrer  Markscheiden  aufweisen. 

Diese  Bündelchen  sind  hier  wenig  zahlreich  vorhanden,  doch  treten  im 
weiteren  Verlaufe  immer  noch  neue  hinzu,  die  ebenfalls  atrophirt  sind;  sie 
suchen  sich  später  zu  vereinigen  und  scheinen  sich  gegen  die  Medianlinie  hin- 
zudrängen. 

In  der  Raphe  treten  vereinzelt  in  ihrer  Markscheide  affcirte  Fasern 
auf.  Von  den  Pyramidenfasern  dorsalwärts  sind  vereinzelt«  kleine,  atrophische 
Bün deichen  bis  nahe  unter  den  oben  beschriebenen  atrophirten  Fasern  der 
medialen  Schleife  zu  finden  und  zwar  quer  getroffen  oder  hier  und  da 
dorso-ventral  verlaufend. 

Die  centrale  Haubenbahn  (Bechterew,  Flechsig)  ist  durch  ihre 
intensive  Markscheid enfärbung  besonders  hervortretend. 

Der  aufsteigende  Schenkel  und  das  Knie  des  Facialis  zeigen  keine  we- 
sentlichen Veränderungen. 


Fortschreitende  Erkrankungen  der  motorischen  Leitungsbahnen.      783 

Der  Abdacenskern,  sowie  dessen  austretende  Fasern  zeigen  sich  voll- 
ständig intact.  Die  Fasern  von  der  oberen  Olive  zum  Abducenskern  sind  stark 
entwickelt. 

Die  Fasern  der  Pyramiden  bahnen  sind  hier  dicht  gedrängt,  kleinste 
krümelige  Massen  finden  sich  dazwischen.  Die  in  den  früheren  Präparaten 
geschilderten  zerstreuten,  erhaltenen  Fasern  verschwinden  hier  mehr,  wo  die 
Pyramidenbahnen  ganz  zerworfen  werden.  Es  finden  sich  hier  auffallend 
viel  dünnste  Fasern  (Fig.  11). 

Das  Knie  des  Facialis  lässt  keine  schweren  Verändemngen  erkennen. 
Der  Processus  cerebelli  ad  pontem  zeigt  sich  auf  Pal -Präparaten  etwas 
blasser  gefärbt.  Die  oben  erwähnten  atrophischen  Bündel  im  ven- 
tralen Theil  der  medialen  Schleife,  besonders  im  medialen  Antheil 
nehmen  hier  ein  grösseres  Areal  ein,  indem  neue  Bündelchon  hinzutreten; 
ihre  Fasern  sind  sehr  dünn,  nehmen  die  Markscheiden färbung  fast  gar  nicht 
an  und  färben  sich  intensiv  mit  Nigrosin ;  in  den  Bündeln  finden  sich  feinste, 
krümlige  Massen. 

Die  Ponskerne,  die  schwieriger  zu  beurtheilen  sind,  scheinen  mir  nicht 
verändert.  Unter  den  Fibrae  arcuatae  internae  finden  sich  solche  die 
atrophisch  sind.  Zu  beiden  Seiten  der  Raphe  finden  sich  bis  hin- 
auf zur  Schleife,  quer,  schief  und  längs  getroffene  atrophische 
Fasern,  welche  zu  den  Pyramidenbahnen  gehören  und  durch  die 
Schleife  zum  Facialiskern  ziehen.  In  der  Raphe  selbst  sind  auch  längs 
verlaufende  Fasern  verändert,  die  grösstentheils  die  Raphe  kreuzen  und 
zum  gegenüberliegenden  Facialiskern  ziehen. 

Der  motorische  Trigeminuskern  zeigt  einen  deutlichenSchwund 
an  Ganglienzellen  und  die  schon  bei  den  übrigen  Kernen  besprochenen  Verän- 
derungen der  Zellen.  Die  spinale,  wie  die  hier  auftretende  cerebrale  Trigemi- 
nuswurzel,  das  Brachium  conjunctivum,  die  Corpora  restiformia,  wie  das  hin- 
tere Längsbündel  zeigen  keinerlei  Veränderung.  Auch  vom  motorischen 
Trigeminuskern  sind  atrophirte  Fasern  zur  medialen  Schleife  zu 
verfolgen. 

Die  gekreuzte  Trigeminuswurzel  zeigt  gut  erhaltene  Fasern;  die  aus- 
tretenden Fasern  der  motorischen  Qu  intus  wurzel  zeigen  einen  massigen  Grad 
^on  Atrophie. 

Die  Substantia  ferruginea  ist  unverändert.  Die  centrale  ITaubenbahn 
tritt  besonders  hervor. 

Die  laterale  Schleife  ist  gut  erhalten. 

Die  Pyramidenbahnen  sind  auf  den  weiteren  Schnitten  (Fig.  12)  auf  ihr 
grösstes  Areal  ausgelreitet  und  hier  ist  auch  die  Atrophie  derselben  sowohl 
•  auf  Nigrosin  als  auf  Markscheidenfärbungen  weniger  deutlich.  Die  Fasern 
derselben  sind  alle  sehr  dünn,  namentlich  die  dickeren  Fasern  fehlen  hier. 

Das  hintere  Längsbündel  und  die  centrale  Haubenbahn  tritt 
auch  hier,  wo  die  Brachea  conjunctiva  sich  kreuzen,  besonders  gut  entwickelt 
auf.  Die  laterale  Schleife,  die  Querfasern  der  Brücke,  der  Kern  des  N.  troch- 
learis,  sowie  dessen  Nervenfasern  sind  intact. 
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Die  mediale  Schleife  scheint  hier  einen  Zuwachs  von  Fasern  zu  b«- 
kommen,  die  sehr  schön  erhalten  sind  und  die  dorsal  von  ihr  durch  das  ven- 
trale Vorrücken  der  Bindearmkreuzung  dorthin  gelangen  (Fig.  13). 

Die  oben  beschriebenen  afficirten  Bündel,  die  früher  zerstreut  im  ven- 
tralen Theile  der  medialen  Schleife  gelegen  waren,  sammeln  sich  nun 
immer  mehr  medianwärts  und  ziehen  ventral  wärts  zum  Hirns  eben  kel - 
fuss.  Bemerkenswerth  ist,  dass  hier  (central wärts)  die  Atrophie  nicht  so  in* 
tensiv  ist  wie  an  den  vorigen  Schnitten. 

In  den  Pyramidenbahnen  ist  die  Atrophie  der  Fasern  eine  gleichmässig 
vertheiite  und  überall  vermehrte  Neuroglia. 

Grofishirn. 

Die  beiden  Grosshirnhemisphären  habe  ich  ebenfalls  auf  S  erienschnitten 
untersucht  und  zwar  habe  ich  durch  die  gesammte  rechte  Hemisphäre  Horizon- 
talschnitte angefertigt  von  der  Horizontalebene  durch  den  Nervus  opticus  an- 
gefangen bis  hinauf  zum  obersten  Theil  des  Paracentralläppchens.  Die  linke 
Grosshirnhemisphäre  wurde  in  frontale  Serienschnitte  zerlegt  durch  die  ganze 
motorische  Region  und  darüber  hinaus  ins  Stimhim  hinein  als  auch  nach 
rückwärts  bis  über  das  £nde  des  Präcuneus.  Die  grossen  Gchimschnitte  wur- 
den nach  den  verschiedensten  Färbemethoden  behandelt  (Pal,  Weigert, 
Nigrosin,  Carmin,  v.  Gieson,  Marchi  u.  a.  m.). 

1.  Horizontalschnitte  durch  das  rechte  Grosshirn. 

In  der  Höhe  des  Nervus  opticus  (Fig.  14)  findet  man  auf  Horizontalschnit- 
tcn  im  Hirnschenkelfuss  dessen  mittleres  Fünftel  cc.  vom  Krankheits- 
processe  ergriffen.  Dieses  ergriffene  Feld  war  lateral  (6  Mm.)  fast  doppelt  so 
breit  als  medial  (3  Mm.)  also  sectorenartig  und  in  diesem  Felde  wieder  war  die 
mittlere  Partie,  am  meisten  atrophisch.  Die  Pyramidenbahnen  sind 
hier  wieder  auf  ein  enges  Areal  gedrängt,  nehmen  keine  Markscheidenfarbong 
an  oder  nur  in  sehr  geringem  Maasse,  die  Fasern  erscheinen  gelichtet,  dazwi- 
schen sclerotische  Veränderungen  und  Granularkörper,  kurz,  die  Veränderungen 
wie  sie  oben  geschildert  wurden.  Hier  gleicht  wieder  der  Befund  der  Pyrami- 
denbahnen,  nachdem  sie  durch  die  Brücke  gelangt  sind,  dem  im  Rückenmarke. 

Die  Kerne  des  Oculomotorius  konnten  auf  den  grossen  Gehinisehnitteo 
allerdings  nicht  mit  derselben  Sorgfalt  und  auf  eben  so  dünnen  Schnitten  wie 
die  Kerne  der  Medalla  und  des  Pons  untersucht  werden^  doch  fand  sich  nir- 
<:^ends  eine  aulTallende  Veränderung  derselben.  Ebenso  waren  die  aastretenden 
Wurzeln  des  N.  oculomotorius  unverändert. 

Die  Schleife  ist  intact,  der  Locus  niger  zeigt  keine  Veränderung.  Ebenso 
findet  sich  der  Fornix,  dasTapetnm,  das  hintere  Langsbündel,  die  vordere  Com- 
missur  und  der  Nervus  opticus  vollkommen  intact. 

Der  Fuss  der  Corona  radiata,  wie  die  Faserung  im  untersten  Theil  der 
Slirnwindungen  zeigen  keine  auffallenden  Veränderungen. 

Auf  höher  gelegenen  Schnitten  (Figur  15)  nimmt  die  betroffene 
Pyramidenbahn  an  Ausdehnung  zu  und  zwar  ist  die  rückwärtige  Parlie 
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viel  stärker  atrophisch,  schärfer  abgesetzt  etwa  in  der  Ausdehnung 
?on  3  Mm.,  während  nach  vorne  hin  die  Atrophie  in  einer  Breite  von  2  Mm« 
etwas  geringer  sich  documentirt;  auch  ist  die  Grenze  nach  vorne  nicht  so 
scharf  wie  nach  rückwärts.  Der  Hirnschenkelfuss  war  hier  in  einer  Länge 
von  20  Mm.  quer  getroffen,  die  rückwärtige  Partie  in  einer  Ausdehnung  von 
5,5  Mm.  hatte  die  Markscheidenfärbung  intensiv  angenommen,  dann  folgte  die 
atrophische  Partie  in  der  Länge  von  4.5  Mm.,  so  dass  dieselbe  also  ungefähr 
das  zweite  Viertel  von  rückwärts  in  der  Höhe,  wo  das  Corpus  Luysi  auf- 
tritt, einuimmt.  Die  Querfasern,  welche  das  atrophische  Feld  durchziehen, 
zeigten  eine  gute  Marksoheidenfarbungf  Das  Corpus  Luysi,  das  Vicqd'Azyr- 
sche  Bündel  ohne  Veränderung,  ebenso  die  Sehstrahlung,  das  hintere,  untere 
Läogsbündel  und  das  Tapetum,  die  Commissura  posterior.  In  dem  ergriffenen 
Gebiete  finden  sich  zerstreut  einige  erhaltene  quer  getroffene  Fasern,  besonders 
im  vorderen  lateralen  Theil. 

Auf  den  nun  folgenden  Schnitten  (Fig.  16)  (Nigrosin,  Rosin,  Pal, 
T.  Gieson,  Azulay)  nahm  das  afficirte  Gebiet  an  Grösse  zu  und  maass  von 
vorne  nach  rückwärts 7 Mm.;  das  Verhältniss  war  dann  im  hinteren  Abschnitt  der 
inneren  Capsel  ein  solches,  dass  die  rückwärtige  gut  erhaltene  Partie  7  Mm. 
fflaass,  dann  folgte  die  7  Mm.  lange  afficirte  Partie,  von  hier  bis  zum  Knie  der 
Capsel  maass  ich  noch  14  Mm.,  welche  intact  waren;  es  war  also  auch  hier 
im  2.  Viertel  von  rückwärts  die  afficirte  Bahn  gelegen.  In  der  ergriffenen 
Bahn  war  der  rückwärts  gelegene  Theil  ca.  4  Mm.  viel  stärker  affi- 
cirt  Auch  hier  fanden  sich  wieder  atrophische  Fasern,  kleinste  krümlige  Ge- 
bilde, kleine,  rundliche  Lücken,  wie  im  Rückenmarke,  die  Gefasse  nur  um  ein 
geringes  vermehrt,  Vermehrung  der  Neuroglia.  Die  Schnitte  waren  an  der  affi- 
cirten  Stelle  ganz  besonders  brüchig,  sowie  besonders  auch  im  Pens. 

Im  Linsenkerne  und  Schweifkerne  konnte  ich  weder  hier  noch  weiter 
oben  irgendwelche  Veränderungen  nachweisen.  Auch  in  der  Gitterschichte 
konnte  ich  nirgends  irgendwelche,  sichere,  anormale  Verhältnisse  const^itiren. 
Die  Kerne  des  Thalamus  zeigten  schön  erhaltene  Ganglienzellen,  seine  ra- 
diären Fasern  gut  erhalten. 

Schnitte  durch  das  2.  und  3.  Segment  des  Linsenkernes,  und 
das  unterste  Operculum  (Fig.  15):  Die  afficirte  Partie  der  hinteren,  inne- 
ren Capsel  befindet  sich  dort,,  wo  die  Lamina  medullaris  externa  des  Linsen- 
kemes  an  sie  anstösst  und  ein  wenig  nach  vorne  von  dieser  Stelle. 

Die  Ausdehnung  der  ergiiffenen  Partie  nimmt  immer  mehr  zu,  so  dass 
sie  eine  Länge  von  11  Mm.  erreicht,  davon  ist  die  rückwärtige  Partie  von 
6  Mm.  besonders  stark  ergriffen.  Die  horizontal  durch  die  Stelle  tretenden 
Fasern  sind  hier  besonders  deutlich  unverändert.  Die  Radiärfasern  des  Linsen- 
kemes  und  Thalamus  sind  intact.  In  der  Faserung  und  Hirnrinde  des  unter- 
sten Operculums  sind  keine  sicheren  Veränderungen  an  den  grossen  Gehirn- 
schnitten nachzuweisen. 

In  der  Höhe,  wo  auch  das  zweite  Segment  des  Linsenkernes  ver- 
schwindet (Fig.  18),  zeigen  sich  die  ersten,  gröberen  Veränderungen  in 
der  vorderen  Centralwindung  im  Operculum,  die  Murkfasern  sind  hier 
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auf  Pal -Schnitten  blasser  gefärbt  and  erscheinen  gelichtet,   es   treten  einige 
Granalarkörper  aaf.    Die  Frontal  Windung  zeigt  keine  Veränderung. 

Die  Fasern  des  ergriffenen  Herdes,  welche  gegen  den  Linsenkem  zu 
liegen,  erscheinen  in  der  Breite  Ton  1,5  Mm.  besser  erhalten.  Zwischen  den 
afficirten  Fasern  finden  sich  nur  wenige,  welche  sich  erhalten  zeigen. 

Horizontalschnitte  bis  zum  Verschwinden. des  Linsenkernes 
i'Fig.  19):  Die  Ausdehnung  der  AfTection  nimmt  zu,  sowohl  in  der  Breite  mit 
dem  Breiterwerden  der  inneren  Capsel,  als  auch  in  der  Länge,  so  dass  er  13  Mm. 
in  der  Ausbreitung  der  Corona  radiata  Ton  vorne  nach  rückwärts  misst.  Die 
afticirten  Fasern  sind  anfangs  mehr  dem  Thalamus  anliegend  und  zwar  dem 
mittleren  Drittel  desselben.  Wo  der  Linsenkem  verschwindet,  rucken  sie  theil- 
weise  mehr  lateral  und  ziehen  zum  Theil  schon  über  den  Linsenkern  hinwe^r. 

Die  vordere  Central  Windung  zeigt  hier  bereits  ein  stärkeres  Ergriflfen- 
sein,  es  treten  mehr  Granularkörpei  in  den  Markstrahlen  auf,  der  Uebergang  der 
Markmasse  in  die  graue  Rinde  ist  auf  Nigrosin,  Carmin  und  Gieson-Prä- 
paraten  bereits  ein  mehr  verwischter  durch  die  intensivere  Färbung  der  Mark- 
masse. 

Schnitte  durch  das  oberste  Ende  des  Thalamus,  Seitenven- 
trikel und  Corpus  callosum:  Die  ergriffene  Partie  entspricht  hier  der 
Längonausdehnung  des  äusseren  Kernes  des  Thalamus  bis  dorthin,  wo  der 
Nucleus  caudatus  vorne  getroffen  ist.  Nachdem  diese  Stelle  eine  Ausdehnung 
bis  zu  15  Mm.  erreicht  hatte,  misst  sie  hier,  wo  die  Bündel  sich  mehr  lateral 
ausdehnen,  13  Mm.  Man  sieht  hier  einen  Theil  der  afficirten  Fasern  über  die 
letzten  Spuren  des  Linsenkemes  hinwegziehen,  über  die  Capsula  externa  bis 
zum  hier  nun  auftretenden  Bogenbündel.  Von  der  betroffenen  Partie  sind  die 
hinteren  9—10  Mm.  stärker  afficirt.  In  der  Höhe  dieser  Schnitte  wird  die 
Hirnrinde  etwa  im  Uebergang  des  motorischen  Centrums  des  Hypoglossus  in 
d.is  des  Facialis  getroffen. 

Die  Veränderungen  sind  hier  schon  makroskopisch  sichtbare,  haupt- 
s«nchlioh  in  der  vorderen  Centralwindung,  während  in  der  hinteren  Cen- 
irahvindung  und  der  angrenzenden  Frontalwindung  keine  sicheren  Verände- 
rn iisren  nachgewiesen  werden  können.  Sehstrahlung,  hinteres  Längsbündel  und 
Tapetum  ohne  Veränderung. 

Schnitte  durch  die  oberstePartie  des  Schweifkernes  das  Corp. 
callosum,  den  Fuss  der  Corona  radiata  und  den  Seitenventrikel 
rFiff.  20 r.  Hier  ist  besonders  auffallend,  dass  man  die  afficirten  Fasern,  welche 
laiorahväns  ziehen,  in  ihrem  ganzen  Zuge  bis  zur  Hirnrinde  verfolgen  kann. 
Hier  treten  bereits  die  Granularkörper  in  grosser  Zahl  auf.  Die  vordere  und 
hintere  Centralwindung  lassen  hier  eine  Verschmälerung  noch  nicht  constati- 
n^n.  In  der  hinteren  Centralwindung  findet  man  nur  ganz  geringfügige 
Veninderuniren,  während  man  in  der  vorderen  Centralwindung  eine  Lichtung 
der  Fa<ern  auf  Pal -Präparaten,  und  auf  mit  Nigrosin  und  Fuchsin  gefärbten 
Präparaten  eine  Zunahme  der  Neuroglia  und  eine  geringe  Gefassvermehrung 
oon>iatiren  kann:  der  Unterschied  zwischen  grauer  Hirnrinde  und  Markfaserung 
ist  durch  die  starke  Färbung  der  letzteren  fast  aufgehoben. 
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Die  Grenzen  der  afficirten  Partie  neben  dem  Schweifkern  ist  hier  bei  der 
Ausstrahlung  der  Fasern  schwieriger  zu  bestimmen.  Die  Ausdehnung  von 
Torn  Dach  rückwärts  beträgt  ca.  15  Mm.  und  entspricht  seitlich  dem  mittleren 
und  hinteren  Theil  des  Schweif  kern  es. 

Die  Ausdehnung  der  Ausstrahlung  nimmt  weiter  oben  noch  zu,  so  dass 
die  Länge  der  afficirten  Partie  20—24  Mm.  erreicht.  Die  Fasern,  welche  am 
meisten  medial,  gegen  den  Schweifkem  gelegen  sind,  ziehen  aufwärts  zum 
Paracentralläppchen. 

In  der  Mitte  des  Balkens  entsprechend  dem  Seh  weif  kern  findet  sich 
hier  eine  etwa  18  Mm.  lange  Partie,  in  welcher  die  Balkenfasern  sich  intensiv 
mit  Nigrosin  und  Fuchsin  färben,  während  sie  auf  Pal-  und  Weigert- Prä- 
paraten blass  erscheinen.  Freilich  ist  es  schwierig,  die  einzelnen  Fasern  in 
dem  ganzen  Gewirre  zu  verfolgen,  es  finden  sich  aber  auch,  allerdings  spär- 
licher, daselbst  Granularkörper,  die  hier  viel  schwieriger  zu  sehen  sind. 

Das  Bogenbündel  ist  überall  gut  erhalten. 

Schnitte  34  Mm.  vom  oberen  Rand  der  Hemisphären,  ver- 
folgt an  Serienschnitten  bis  zur  oberssten  Partie  des  Paracentral- 
läppchens:  Schnitte,  welche  durch  den  obersten  Antheil  des  Balkens,  die 
subependymäre  Substantia  grisea  geführt  werden,  zeigen  eine  Menge  von  Gra- 
nularkörpern.  Vorne  sind  die  Fasern  des  Balkens  vom  Fuss  der  Corona  ra- 
diata  durch  die  subependymäre  Substantia  grisea  getrennt,  während  sie  rück- 
wärts von  dieser  sich  innig  durchflechten.  Eine  Menge  Granulär  kör  per  finden 
sich  im  Corpus  callosum,  besonders  an  der  medialen  Seite  längs  der  sub- 
ependymären  Substantia  grisea,  ferner  in  der  ganzen  seitlichen  Ausstrahlung 
vom  Fuss  der  Corona  radiata  zur  vorderen  Centralwindung,  femer  der 
angrenzenden  Frontal-  und  hinteren  Centralwindung;  die  meisten 
linden  sich  an  der  rückwärtigen  Seite  der  vorderen  Centralwindung,  während 
die  der  angrenzenden  Frontral-  und  hinteren  Centralwindung  sehr  spärlich 
sind.  Die  Längenausdehnung  der  afficirten  Partie  in  Mitte  der  Markmasse  ent- 
spricht der  Breite  der  genannten  Windungen. 

Das  Cingulum  und  das  fronto-occipitale  Längsbündel  ist  wohl  erhalten. 

Schnitte,  die  25  Mm.  vom  obersten  Hemisphärenrande  gelegt 
werden  (Fig.  21)  zeigen  die  stärksten  Veränderungen  in  der  Markstrahlung  und 
der  Hirnrinde.  Es  treten  hier  bereits  die  untersten  Theile  des  Paracentral- 
läppchens  auf  und  auch  hier  finden  sich  starke  Veränderungen,  besonders 
im  vorderen  Theil  desselben.  Die  Granularkörper  treten  hier  in  der  grössten  Zahl 
auf,  radiär  gestellt  im  Verlauf  der  Fasern.  Die  stärksten  Veränderungen  finden 
sich  in  der  vorderen  Centralwindung,  etwas  in  einem  Theile  der  an- 
grenzenden 2.  Frontralwindung,  dem  Paracentralläppchen  in  seiner 
ganzen  Ausdehnung,  besonders  aber  in  dem  der  vorderen  Centralwindung 
gegenüberliegenden  Theile,  wenig  Veränderungen  fanden  sich  in  der  hinteren 
Centralwindung.  Die  Markmasse,  zwischen  den  genannten  Windungen  gelegen, 
ist  ebenfalls  von  Granularkörpern  erfüllt.  In  diesen  Partien  fand  sich  eine 
intensive  Färbung  mit  Nigrosin  und  Fuchsin,  eine  sehr  blasse  auf  Präparaten 
mit  Markscheidenfärbung.    Die  Faserung   in   den  genannten  Windungen  sehr 
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spärlich  und  gelichtet,  Vermehrun/^  der  Neuroglia,  gering©  Gefassvermehrunff. 
Das  Gewebe,  namentlich  in  der  Windung  selbst  gelegen,  sieht  in  Folge  der 
vielen,  weissen  lückenartigen  Gebilde  wie  gesiebt  aus.  In  den  letzteren  lassen 
sich  höchstens  wenige  krümlige,  feinste  Punkte  otfer  einige  anregelmässig 
concentrische  Linien  nachweisen.  Sie  finden  sich  im  radiären  Verlaufe 
der  Mark  fasern,  aus  deren  krankhafter  Veränderung  sie  wohl  henrorgegan- 
gen  sind. 

Die  vordere  Gentralwindung  und  die  angrenzende  Frontal  wind  ang 
zeigen  im  Ganzen  eine  Verschmälerung. 

DasParacentralläppchenist  in  seiner  ganzen  Aasdehnung  afficirtvom 
Sulous  calloso-marginalis  bis  in  die  oberste  Frontalwindung  hinein. 

Während  in  der  vorderen  Gentralwindung  mehr  minder  alle  Fasern  affi- 
cirt  sind,  sind  in  der  hinteren  Gentralwindung  nor  die  in  der  Mitte  zum 
Kamm  der  Windung  aufsteigenden  Fasern  afficirt  und  bedeutend  geringer  als 
in  der  vorderen  Gentralwindung. 

Die  geschilderten  Veränderungen  finden  sich  in  ziemlich  gleicher  Inten- 
sität in  den  folgenden  Schnitten  bis  10  Mm.  unterhalb  des  obersten 
Hemisphärenrandes.  In  den  weiteren  Schnitten  kann  man  die  Veränderun- 
gen auch  in  der  obersten  Stirnwindung  constatiren  in  der  Ausdehnung 
von  ca.  20 — 30  Mm.  nach  vorne  sowohl  übergehend  von  der  vorderen  Gentral- 
windung als  vom  Paracentralläppchen.  Allerdings  ist  in  der  obersten  Frontal- 
windung die  Intensität  der  Veränderung  keine  so  arge  wie  in  der  vorderen 
Gentralwindung,  aber  immerhin  noch  stärker  als  in  der  hinteren  Gentralwin- 
dung. Auch  sind  die  Veränderungen  der  vorderen  Gentralwindung  in  dieser 
Höhe  vielleicht  eine  Spur  geringer,   als  in  den  früher  geschilderten  Schnitten. 

2.  Frontalschnitte  durch  die  ganze  linke  Grosshirnhemisphäre. 

Frontalschnitte  durch  die  oberste  Stirnwindung,  die  vordere 
Gentralwindung,  das  hintere  Segment  der  inneren  Gapsei,  den 
Linsenkern  mit  seinen  drei  Gliedern  (Fig. 22  und  23)  lassen  die  afficirten 
motorischen  Bahnen  in  der  eclatan testen  Weise  von  der  inneren  Gapsei  bis  zur 
Hirnrinde  verfolgen.  Etwa  der  mittleren  Höhe  des  Thalamus  entsprechend  wird 
auf  diesen  Schnitten  die  afficirte  Bahn  getroffen  und  lässt  sich  ununterbrochen  in 
die  beidenGentralwindungen  und  die  obersteStirnwindung  verfolgen. 
DerTheil  der  inneren  Gapsei,  welcher  dem  unteren  Abschnitte  des  Thalamus  ent- 
spricht, ist  auf  diesen  Schnitten  nicht  der  afficirten  Bahn  angehörend  and  zeigt 
deshalb  wohlerhaltene  Nervenfasern.  Die  afficirten  Bahnen  sind  hier  ähnlich 
betroffen,  wie  an  früher  beschriebenen  Orten:  die  Fasern  haben  in  ihrer  Dicke 
abgenommen,  nehmen  intensiv  dio  Nigrosin-,  Garmin-  und  Fuchsinfarbung,  fast 
gar  nicht  die  Markscheidenfarbnngen  an,  Vermehrung  der  Neuroglia^  die  Ge- 
fasse  kaum  vermehrt. 

Weiter  aufwärts  dehnt  sich  die  afficirte  Bahn  mehr  aus,  besonders  im 
obersten  Abschnitte  der  inneren  Gapsei,  lateral  vom  Nuclens  caadatos  und 
dem  gut  erhaltenen  frontooccipitalen  Längsbündel.  Hier  nimmt  die  afficirte 
Bahn   etwa  die  ganze  Goncavität  des  Raumes  ein,   den  die  äussersten  Bogen 
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der  Corona  radiata  umfassen.  Das  Bogenbündel  und  die  äussersten  bogenför- 
migen Bündel  der  Corona  radiata  ziehen  hier  unter  der  vorderen  Centralwin- 
^^^g  g^on  die  oberste  Stirn  Windung  und  bieten  dadurch  bogenförmig  auf 
Pal- Schnitten  eine  etwas  dunklere  Färbung  in  dem  Verlaufe  der  afficirton 
licht^farbten  Bahn  Ton  der  Capsula  interna  zur  Hirnrinde  dar,  aber  auch  nur 
in  seinen  lateralsten  Partien.  DieFasern  derinnerenCapsel,  welche  knapp  dem 
Linsenkerne  anliegen,  sind  zum  grossen Theil  gut  erhalten  und  scheinen 
zum  Theil  aus  der  Lamina  mednllaris  interna  des  Linsenkemes  zu  kommen. 
Am  oberen  Ende  des  Linsenkemes  strahlen  diese  Fasern  nach  aussen  im  Bogen 
in  die  Corona  radiata,  deren  besser  erhaltene,  laterale  Fasern  sie  darstellen, 
während  die  medial  gelegene  Partie  von  Faserzügen  vom  Krankheitsprocesse, 
wie  oben  beschrieben,  ergriffen  ist  und  nur  ganz  dünne  atrophische  Fasern 
aufweisen.  Diese  lateralen,  besser  erhaltenen  Fasern  werden  reichlicher  in  den 
Schnitten,  die  weiter  nach  vorne  frontalwärts  gelegt  werden,  während  Schnitte 
weiter  rückwärts  eine  Abnahme  derselben  erkennen  lassen.  Die  gut  erhaltenen 
Strahlungen  des  Thalamus  scheinen  sich  zum  Theil  ebenfalls  diesen  Fasern 
zuzugesellen. 

Unter  den  genannten  ergi'iffenen  Hirnwindungen  ist  weitaus  die  vordere 
Centralwindung  am  meisten  ergriffen.  DieFaserung  derselben  hat  schwer  ge- 
litten, besonders  auf  diesen  Schnitten  auf  der  derhinteren  Centralwindung 
zugekehrten  Seite(Fig23).  In  der  Nähe  der  Rinde  sind  dieGranularkörper  so 
massenhaft  angehäuft,  dass  man  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  die  Veränderun- 
gen constatiren  kann.  Die  granulirten  Gebilde  sind  gerade  an  der  Grenze  von 
Mark  und  Hirnrinde  am  meisten  vorhanden,  weiter  davon  entfernt  werden  die- 
selben seltener  und  sind  auf  diesen  Schnitten  in  der  inneren  Capsel  schwierig  zu 
sehen,  besonders  auf  Pal -Präparaten,  während  sie  auf  Nigrosinpräparaten 
leichter  zu  verfolgen  sind.  Es  finden  sich  im  Verlaufe  der  Fasern  der  inneren 
Capsel  sowie  im  Rückenmark  und  Himstamm,  lückenförmige  Gebilde,  die  hier 
und  da  einige  krümelige  Punkte  in  ihrer  Mitte  erkennen  lassen  und  radiär 
gemäss  dem  Verlaufe  der  Fasern  zur  Hirnwindung  gestellt  sind.  Hier  nahe  der 
Hirnrinde  sind  sie  bedeutend  grösser  als  im  Rückenmark  und  Hirnstamm,  die 
vordere  Centralwindung  bekommt  dadurch  ein  ganz  feines  siebartiges  Aus- 
sehen (Fig.  26).  Der  Unterschied  zwischen  Mark  und  Rinde  ist  hier  verwischt, 
die  Faserung  der  Windungen  ist  stark  gelichtet.  Während  in  der  vorderen  Cen- 
tralwindung alle  Fasern  stark  gelitten  haben ,  findet  man  in  der  hinteren  Cen- 
tralwindung ausschliesslich  die  in  der  Mitte  der  Windungen  zum  Kamm  der 
Windung  aufsteigenden  (Projections-  und  Balken-)  Fasern  (Fig.  24  j  ergriffen ;  auch 
in  der  obersten  Stirawindung  ist  dieses  Verhalten  zu  constatiren.  Im  Ganzen 
sind  die  Veränderungen  der  obersten  Stimwindung  stärker,  als  die  der  hin- 
teren Central  Windungen. 

Besonders  muss  ich  hier  bemerken,  dass  dieFibrae  propriae  (Fig.  23 
and  24)  zwischen  vorderer  und  hinterer  Centralwindung  besonders  deutlich  vor- 
handen sind,  auch  die  zwischen  vorderer  Centralwindung  und  oberster  Stim- 
windung verlaufenden  Fibrae  propriae  treten  deutlicher  hervor  und  scheinen 
weniger   ergriffen.     An    allen    übrigen  Hirnwindungen  waren  keine 
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Veränderungen  nachweisbar.  Im  Thalamus  und  Linsenkern  konnte  ich 
nichts  Anormales  nachweisen.  Die  Gitterschichte  Überali  wohl  erhalten,  die 
Faserung  des  Thalamus  wie  des  Linsenkerns,  dieSehstrahlung,  das  hintere 
untere  Längsbündel,  das  Tapetum,  der  Tractus  opticus,  die  HaubensirBhlong 
zeigen  überall  eine  schöne  Marscheiden  färb  ung.  Der  Plexus  chorioideas  un- 
verändert. 

In  dem  Balken  lassen  sich  Veränderungen  constatiren  und  sind  seine 
seitlich  ausstrahlenden  Fasern  sehr  dünn,  namentlich  in  der  obersten  Partie, 
nehmen  ganz  intensiv  Carmin-,  Nigrosin-  und  Fuchsinfärbungen  an,  während 
sie  auf  Markscheidenfärbung  hin  sehr  blass  erscheinen.  Ich  könnt«  aach  Gra- 
nularkörper  in  den  Balken  hhiein  verfolgen.  Im  Cingulum,  Fornix  und  Com- 
missura  anterior  keine  Veränderung. 

Aufschnitten,  die  weiter  rückwärts  durch  die  vordere  und 
hintere  Centralwindung,  das  retrolenticuläre  Segment  der  inne- 
ren Capsel,  hinterer  Theil  des  Thalamus,  Corpus  geniculatum 
extern  um  gelegt  sind,  ist  auch  die  Corona  radiata  in  ihrem  lateralsten  Tfaeil 
stark  ergriffen,  die  Faserung  ist  allseits  hier  eine  äusserst  spärliche  und  atro- 
phische. Der  Balken  ist  hier  weniger  ergriffen.  Die  Granularkörper  sind  hier 
zu  beiden  Seiten  und  der  Mitte  der  Centralwindung  gleichmässig  ausgebreitet. 
In  der  hinteren  Centralwindung  sind  wieder  nur  die  mittleren  zur  Spitze  der 
Windung  aufsteigenden  Fasern  ergriffen.  Die  Fibrae  propriae  zwischen  hinterer 
und  vorderer  Centralwindung  sind  erhalten ,  nur  an  der  Spitze  der  vorderen 
Centralwindung  ist  die  Atrophie  eine  allgemeine  (Fig.  24).  Die  Granular- 
körper sind  an  der  Kuppe  der  Windung,  dort,  wo  die  Markmasse  endigt,  in 
grösster  Zahl  vorhanden. 

Schnitte  durch  die  Stelle,  wo  die  vordere  Centralwindung  den  obersten 
Hemisphärenrand  einnimmt,  lassen  keine  sicheren  Veränderungen  im  Balken 
mehr  erkennen.  In  der  hinteren  Centralwindung  sind  nur  spärliche  Verände- 
rungen nachweisbar. 

Auf  den  nun  folgenden  Schnitten  (Fig.  25)  nach  rückwärts  rücken  die  Granu- 
larkörper immer  mehr  gegen  die  Rinde  hin,  so  dass  ihre  Schichte  eine  schmälere 
wird,  und  dieselben  nur  mehr  im  äussersten  obersten  Ende  der  vorderen  und 
nur  äusserst  spärlich  in  der  hinteren  Centralwindung  zu  finden  sind,  während 
an  allen  übrigen  Partien  des  Gehirnes  diese  fehlen. 

Noch  weiter  rückwärts  gelegene  Schnitte  zeigen  überhaupt  keine 
Veränderungen  mehr. 

3.  Hirnrinde. 

Die  Hirnrinde  (Fig.  26)  wurde  von  den  verschiedensten  Partien  der  Stim- 
windungen,  den  verschiedensten  Höhen  der  beiden  Central-  und  Parietalwindun- 
gen  sowoh  der  linken,  wie  der  rechten  Hemisphäre  untersucht.  Die  stärksten 
Veränderungen  der  grauen  Hirnrinde  entsprechen  den  oben  erwähnten  Stellen, 
wo  die  Markmasse  unter  der  Kinde  am  stärksten  afficirt  w^ar. 

Die  Hirnrindenschnitte  wurden  nach  den  verschiedensten  Färbemethoden 
untersucht;    verschiedene  Carmine,    Thionin,   Nigrosin,   Pikrinsäurefuchsin, 
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Cochenille,  Haematoxylin-£osin,  nach  Rosin,  Pal,  Exner  a.  a.  m.  Jodreac- 
tionen  und  Reactionen  für  hyaline  Veränderungen  ergaben  ein  negatives  Re- 
sultat. Die  Nissl'sche  Methode  konnte  leider  wegen  der  stattgefundenen 
Conservirung  in  Müller' scher  Flüssigkeit  nicht  in  Verwendung  gezogen 
werden. 

Verändert  fanden  sich  die  Hirnrinde  der  vorderen  Central  Windung 
and  der  angrenzenden  obersten  Stirnwindung  und  des  Uebergangs- 
theiles  zur  mittleren  Frontalwindung,  weniger  der  hinteren  Central- 
windang,   sonst  fanden  sich  nirgends  ähnliche  Veränderungen  (Fig.  18— 2G). 

Die  Granularkörper  reichten  auf  manchen  Stellen  von  der  Markmasso  in 
die  graue  Hirnrinde  hinein  bis  in  die  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen. 
Besonders  leicht  waren  der  Schwund  und  die  Veränderungen  der  ergriffenen 
Ganglienzellen  an  den  Beetz 'sehen  Riesenzellen  zu  beobachten.  Hin  und 
wieder  sieht  man  eine  Riesen pyramidenzelle  von  normaler  Beschaffenheit.  Die 
Zahl  ist  sehr  verringert,  die  meisten  zeigen  pathologische  Veränderungen:  die 
Pyramidenform  ist  verloren  gegangen,  sie  sind  rundlich,  klumpig,  unförmlich, 
die  Fortsätze  verkürzt  oder  fehlend,  unregelmässig,  ohne  scharfe  Begrenzung, 
das  Protoplasma  verringert,  der  Kern  in  seiner  Begrenzung  undeutlich,  wand- 
standig.  Als  Endproducte  des  Processes  sieht  man  rundliche  Gebilde  ohne 
weitere  Structur. 

Der  pericelluläreRaam  ist  stark  erweitert,  häufig  so  sehr,  dass  das  Ueber- 
bleibsel  der  Zelle  in  dem  Raum,  den  diese  früher  einnahm,  nur  mehr  randstän- 
dig oder  auch  gar  nicht  mehr  zu  finden  ist,  so  dass  nur  mehr  eine  helle,  weisse 
Lücke  vorhanden  ist. 

Die  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  zeigt  ebenfalls  auffallende 
Veränderungen.  Auf  vielen  Schnitten  fehlen  sie  fast  vollständig  oder  es  ist 
kaum  eine  einzige  normal  aussehende  Zelle  da.  Die  Gestalt  der  Pyramidenzelle  ist 
ganz  verändert,  die  Fortsätze  sind  klein,  geschrumpft.  Auch  hier  das  Proto- 
plasma in  seiner  Masse  verringert,  der  pericelluläre  Raum  erweitert,  der  Kern 
ist  unregelmässiger,  blasser,  öfters  kaum  mehr  zu  sehen,  schliesslich  sind  nur 
mehr  kaum  erkennbare  Ueberreste  der  Zelle  in  dem  cellulären  Räume  zu  er- 
kennen. Es  finden  sich  viele  Spinnenzellen,  die  Gefässe  sind  nur  um  ein 
Geringes  vermehrt,  die  Neuroglia  bildet  ein  dichtes  Netzwerk.  Wenn  man 
die  Spitze'nfortsätze  der  in  geringer  Anzahl  vorhandenen  grossen  Pyra- 
midenzellen gegen  die  Hirnrinde  zu  verfolgt,  so  fallen  in  ihrem  unregel- 
mässigen Verlaufe  besonders  rundliche,  maschige  Räume  auf,  beson- 
ders in  der  Höhe  der  kleinen  Pyramidenzellen  und  moleculären 
Schichte,  so  dass  das  Aussehen  dieser  Partieein  weitmaschiges  ist. 

Die  kleinen  Pyramidenz eilen  zeigten  keine  auffallende  Veränderung. 
Die  moleculäre  Schichte  zeigte  ebenfalls  einen  weitmaschigen  Typus, 
offenbar  aus  dem  Schwunde  der  Fortsätze  der  grossen  Pyramidenganglien- 
zellen hervorgegangen. 

Präparate,  die  mit  dem  Triacidgemisch  in  der  Anwendung  nach  Rosin 
behandelt  wurden,  zeigten  die  Kerne  der  Glia,  der  Gefässe,  der  weissen  Blut- 
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Zellen  grüD  gefärbt  und  gaben  in  Folge  der  differenien  Farbang  sehr  hübsche 
Bilder.    Die  Gefässe  zeigten  sich  nirgends  verändert. 

Markscheidenfärbungen  nach  Pal,  ferner  nach  der  Methode  von  Exner 
ergeben  eine  starke  Atrophie  der  Markstrahlen;  sie  nehmen  die  Markscheiden - 
färbung  nur  wenig  an,  erscheinen  deshalb  licht,  radiär  in  ihrem  Yerlaafe 
viele  lückenartige  Gebilde,  die  wohl  auch  confluiren,  und  die  das  schon  oben 
erwähnte  sieb  form  ige  Aussehen  bedingen.  In  der  granen  Hirnrinde  selbst  ist 
die  Faserung  ebenfalls  eine  spärliche,  namentlich  jene,  welche  senkrecht  zur 
Hirnrinde  verläuft;  die  parallel  mit  den  Tangentialfasem  verlaufenden  Pasern 
scheinen  etwas  besser  erhalten  zu  sein.  Die  Tangentialfaserung  weist  einen 
geringen  Mangel  an  Fasern  auf.  Das  superradiäre  Flechtwerk  hat  ge- 
litten, weniger  der  Gennari'sche  Streifen,  das  interradiäre  Flecht- 
werk scheint  nur  wenig  afficirt  zu  sein. 

Bezüglich  der  Localisation  erwies  sich  das  Centrum  für  die  obere 
und  untere  Extremität  am  meisten  in  der  oben  geschilderten  Weise  afficirt 
und  zwar  fast  ausschliesslich  die  vordere  Central  Windung,  während  die 
hintere  nur  spärliche  Veränderungen  darbot.  Die  angrenzende  oberste  and 
ein  geringer  Theil  der  mittleren  Frontalwindung  war  ebenfaUs  stark 
afficirt.  Ebenso  wardie  Rinde  des  Paracentra Häppchens,  besonders  im 
vorderen  Theile  ergriffen.  Aehnlich  war  auch  die  Affection  der  Rinde  im 
obersten  Theile  der  vorderen  Centralwindung,  sehr  gering  daselbst  in  der 
hinteren  Centralwindung.  Die  oberste  Stirnwindung  war  etwas  bis  auf 
3  Ctm.  nach  vorne  von  der  vorderen  Centralwindung  afficirt.  Im  Gebiete  des 
Facialisrindencentrums  waren  die  Veränderungen  bedeutend  geringer, 
ebenso  im  Gebiete  des  Hypoglossusrindencentrums.  In  der  übrigen  Hirn- 
rinde war  keine  Veränderung  zu  constatiren. 

Sämmtliche  Präparate  wurden  auf  der  deutschen  Naturforscher* 
Versammlung  im  Jahre  1896  in  Frankfurt  demonstrirt. 

H.  Fall. 

Katharina  P.,  43  Jahre  alt,  Müllersgattin  aus  Böhmen,  aufgenommen  am 
26.  April  1888,  gestorben  am  28.  März  1889.  Keine  Hereditat.  Als  Kind 
Pneumonie,  mit  20  Jahren  Rothlauf,  sonst  keine  Erkrimkungen.  Die 
Kranke  hat  im  Ganzen  5  mal  geboren,  zum  letzten  Male  am  7.  Januar  1888, 
nachdem  alle  vorhergegangenen  Entbindungen  normal  abgelaufen  waren.  Die 
Zwischenzeit  zwischen  letzter  und  vorletzter  Schwangerschaft  betrug  2  Jahre. 
Die  Kranke  pflegte  ihre  Kinder  13 — 14  Monate  selbst  zu  säugen.  Im  Joni  1887, 
beiläufig  im  3.  Monate  ihrer  letzten  Gravidität  erinnert  sich  die  Patientin  zum 
ersten  Male  Steifigkeit  im  rechten  Bein  empfunden  zu  haben.  Diese  besserte 
sich  nicht,  sondern  ergriff  nach  3  Monaten  auch  das  linke  Bein,  so  dass  der 
Gang  immer  schlechter  wurde  und  die  Kranke  am  Ende  der  Gravidität  sich 
nur  mit  Hülfe  eines  Sessels,  an  dem  sie  sich  anhielt,  fortbewegen  konnte.  Im 
letzten  Monate  der  Gravidität  begannen  die  Hände  schwächer  zu  werden,  so 
dass  die  Kranke  nicht  mehr  nähen  konnte.   Die  Schwäche  steigerte  sich  immer 
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mehr,  bis  der  jetzige  Zustand  sich  einstellte.  Die  Sprachstörung  besteht  erst 
seit  2  Monaten.  Die  Patientin  verschluckte  sich  leicht.  Im  Anfange  der  Er- 
krankung hatte  sie  keine  Schmerzen,  erst  in  der  letzten  Zeit  stellten  sich  solche 
bei  passiven  Bewegungen  ein,  sowie  spontan  ein  Reissen  im  linken  Bein  vom 
Kreuz  bis  in  die  Zehen. 

Status  praesens:  Die  Patientin  liegt  zn  Bette  und  hat  beim  ruhigen 
Liegen  keine  Beschwerden;  beim  Sprechen  empfindet  sie  kurzen  Athem.  Die 
Patientin  ist  schlecht  genährt,  während  sie  angiebt,  früher  recht  stark  gewesen 
zu  sein.  Die  Pupillen  sind  mittelweit,  die  linke  eine  Spur  weiter  als  die  rechte. 
Der  rechte  Mundwinkel  steht  etwas  tiefer,  als  der  linke,  sowohl  in  der  Ruhe, 
als  beim  Zeigen  der  Zahne.  Beim  Essen  fliesst  ihr  öfters  Nahrung  auf  der 
rechten  Seite  zum  Munde  heraus.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zeigt  ein 
fibrilläres  Zittern,  ist  gut  beweglich.  Sie  spricht  mit  sichtlicher  Anstren- 
gung, unterbricht  sich  oft  durch  Inspirationen,  die  Stimme  aphonisch,  die 
Sprache  nicht  fliessend,  überdies  werden  einzelne  Buchstaben  und  Silben  un- 
deutlich ausgesprochen. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  an  den  Stamm  gepresst,  dieEllbogen- 
wie Fingergelenke  gebeugt,  dieMusculatur  an  Ober-  und  Vorderarm  sehr  dürftig, 
während  sie  früher  sehr  kräftig  entwickelt  gewesen  sein  soll.  Die  Spatia  inter- 
ossea  an  beiden  Handrücken  auffallend  stark  ausgeprägt.  Daumen-  und  Klein - 
fingerballen  deutlich  abgeflacht. 

Activ  kann  die  Kranke  im  Schultergelenk  minimale  Abduction,  im  Ell- 
bogengelenk beschrankte  Beuge-  und  Streckbewegungen  ausführen.  Die  letz- 
teren sind  jedoch  äusserst  schwach  und  erfolgen  sehr  langsam.  Das  Handge- 
lenk aotiv  unbeweglich,  die  Finger  können  nur  minimale,  eben  merkbare 
Bewegungen  im  Metacarpophalangealgelenk  ausführen.  Bei  passiven  Bewegun- 
gen bedeutende  Rigidität  und  Schmerzhaftigkeit  im  Schultergelenk,  massige 
Rigidität  im  Hand-  und  Ellbogengelenk.  Die  Finger  können  im  1.  Interpha- 
langealgelenk  aus  ihrer  stumpfwinkligen  Beugecontractur  gar  nicht  gebracht 
werden,  bei  diesem  Versuche  lebhafte  Schmerzen.  Leichtes  Beklopfen  der 
Sehnen,  Muskel  und  Knochen  der  oberen  Extremitäten  erzeugt  sofort  lebhaftes 
Zucken  entsprechend  den  zugehörigen  Muskeln. 

Alle  Sensibilitäts arten  normaL  Die  rechte  obere  Extremität  ist 
schwächer  «Is  die  linke. 

Beide  untereExtremitäten  erscheinen  abgemagert,  Oberschenkelmuscu- 
latur  massig,  Wadenmuskeln  auffallend  stark  atrophisch.  Die  Beine  werden 
stark  adducirt  gehalten,  aneinandergepresst,  so  dass  am  linken  Fussrücken 
Druckspuren  vorhanden  sind.  Die  Kniegelenk»-  gestreckt;  links  Spitzfuss- 
stellung.  Das  rechte  Bein  kann  geringe,  das  linke  etwas  ausgiebigere  Bewe- 
^  gangen  im  Hüft-  und  Kniegelenk  ausführen.  Bei  passiven  Bewegungen  be- 
deutende Rigidität  und  Schmerzhaftigkeit  rechterseits,  weniger  links.  Tonus 
der  Muskel  maximal  gesteigert.  Auch  hier  alle  Sensibilitätsarten  normal. 
Sehnenreflexe  lebhaft  gesteigert,   ebenso  die  directe  Erregbarkeit  der  Muskeln. 

20.  Juli.  Die  Sprache  hat  sich  bedeutend  verschlechtert;  die  Kranke  ist 
beinahe  aphonisch;   die  ganze  Sprachmusculatur  functionirt  äusserst  mangel- 
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haft.     Dabei  besteht  wenig  Krankheitsgefühl;   Patientin  ist  meist  euphorisch 
und  zeigt  ein  kindisches,  dementes  Verhalten. 

18.  October.  Das  Sprechen  äusserst  mühsam  mit  heiserer,  schwacher 
Stimme.  Einfachen  Aufforderungen  wie  Zunge  zeigen,  Augenschliessen  ver- 
mag sie  nachzukommen.  Die  Zunge  kann  aber  nur  wenig  Torgestreckt  werden 
und  ist  auffallend  dünn  und  schmal.  Das  Gaumensegel  hangt  links  etwas 
tiefer  als  rechts.  Das  passive  Aufsetzen  ist  wegen  Steifheit  der  Wirbelsaule 
sehr  erschwert. 

1.  December.  Die  linke  Pupille  eine  Spur  weiter  als  die  rechte,  beide 
reagiren  prompt.  Das  Gesicht  sehr  schlaff,  die  Nasolabialfalte  beiderseits 
äusserst  seicht,  die  Oberlippen  sehr  dünn.  Der  Mund  kann  willkürlich  nicht 
gespitzt,  die  Oberlippe  nicht  gehoben  werden,  der  freie  Rand  der  letzteren  ist 
eingerollt.  Der  rechte  Mundwinkel  steht  etwas  tiefer  als  der  linke.  Beim  Be- 
klopfen der  Gesichtsmuskeln  stellen  sich  lebhafte  Zuckungen  ein.  Die  Zungen- 
spitze wird  ca.  1  Ctm.  vor  die  Lippen  gebracht,  ist  sehr  schmal  und  dünn, 
zittert  fibrillär.  Die  Sprache  in  mit  grosser  Mühe  hervorgebrachten,  rauhen, 
gar  nicht  articulirten  Lauten ;  in  denselben  manchmal  einzelne  Vokale  unter- 
scheidbar.  Die  Oontracturen  bestehen  in  gleicher  Weise  fort,  passive  Bewe- 
gungen sind  jedoch  nicht  schmerzhaft.  Beim  Lachen  kann  die  Oberlippe  etwas 
gehoben  werden.  Beim  Lidschluss  wird  das  linke  Auge  nicht  vollständig 
geschlossen.  Die  mimischen  Ausdrucksbewegungen  persistiren  auf- 
fällig lange  beim  Lachen  und  Weinen. 

Der  Muse,  deltoides  erscheint  beiderseits  atrophisch.  Am  Trioeps  sind 
fortwährend  fibrilläre  Zuckungen  zu  sehen,  die  directe  mechanische  Er- 
regbarkeit sehr  gesteigert.  An  den  Mm.  bicipites  ist  ein  fibrilläres  Wogen 
nach  mechanischer  Reizung  zu  sehen,  ebenso  in  den  Vorderannmuskeln. 

Sehnenreflexe  stark  gesteigert,  starke  Atrophie  desThenar  und  Antithenar, 
Spatia  interossea  eingesunken. 

Masseterreflex  beiderseits  sehr  lebhaft. 

7.  December.    Elektrische  Erregbarkeit. 

Rechts  Links 

(R.-A.)  faradisch,  galvanisch  KSZ  (R.-A.)  faradisch,  galvanisch  KSZ. 

Ramus  I 
„      78  Ctm.     2,4  M.-A.  „  Nervi  facialis      „     70  Ctm.      2,4  M.-A.     „ 

Ramus  II 
„     84  Ctm.     2,8  M.-A.  „  Nervi  facialis       „     75  Ctm.      2,4  M.-A.     „ 


n 


88  Ctm.     2,8  M.-A.  „  Muse.  fronUlis      „     85  Ctm.      3,8  M.-A.     „ 

Ramus  III 
„     88  Ctm.        4  M.-A.  „   Nervi  facialis      „     70  Ctm.      4,0  M.-A.     „ 
Der  Nervus  medianus:         iaradisch,  galyanisch 

90  Ctm.  R.-A.  2,5  M.-A.  KSZ. 
Musculus  flexor  digitorum  comm. :     74  Ctm.  R.-A.  3,8  M.-A.  (trage)  KSZ. 
Muskeln  des  Thenar:     50  Ctm.  R.-A.  und  trage 
^Zuckung  bei  starkem  Stromwechsel. 
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Der  M.  triceps  surae  ergab  partielle  Entartungsreaction. 
26.  December.  Die  Kranke  ist  im  Ganzen  stark  abgemagert  und  hustet 
Tiel.  Sie  wird  oft  weinend  angetroffen,  bekundet  Freude  an  kleinen  Aufmerk- 
samkeiten, lacht,  wenn  sie  an  eine  Kranke  erinnert  wird,  die  sie  vor  Monaten 
pflegte.  Auffällig  ist,  dass  die  Kranke  selbst  in  diesem  fortgeschrittenen  Sta- 
dium deutlich  Kaubewegungen  ausführen  kann,  so  dass  sie  statt  der  Sprach- 
yerstandigung  sich  mittelst  Heben  und  Senken  des  Unterkiefers  der  Umgebung 
Terstandlich  macht. 

28.  December.  Laryngologischer  Befund  (Dr.  Chiari). 
Hochgradige  Parese  der  atrophischen  Zunge,  besonders  in  deren  hinteren 
Abschnitt.  An  den  Gonstrictores  pharyngis  wird  gar  keine  natürliche  Bewe- 
gung beobachtet,  ebenso  erscheint  das  Gaumensegel  beim  Versuch  zu  phoniren 
hochgradig  paretisch.  Die  Gonstrictores  pharyngis,  sowie  das  Gaumensegel 
contrabiren  sich  aber  reflectorisch  sehr  gut.  Die  Epiglottis  verdeckt  den  Ein- 
blick in  den  Kehlkopf,  da  sie  activ  nicht  gehoben  werden  kann.  Wird  dieselbe 
mittelst  der  Sonde  emporgehoben,  so  gelingt  es  ausreichende  Bewegung  der 
Larynxknorpel  wahrzunehmen.  Auch  wird  auf  gute  Beweglichkeit  der  nicht 
zur  Anschanung  gekommenen  Stimmbänder  daraus  geschlossen,  dass  die 
Kranke  im  Stande  ist,  a  zu  sagen ;  andere  Laute  hervorzubringen  ist  sie  nicht 
im  Stande. 

22.  März.  Dypnoisch,  expectorirt  sehr  schlecht.  Die  Arme  sind  jetzt 
gestreckt,  steif,  die  Beine  in  Beugung  gekreuzt.  Bei  Aufforderung  die  Augen 
zu  schliessen,  geschieht  dies  links  unvollkommen.  Die  Lider  werden 
beiderseits  gleich  hoch  gehoben.  Extremitäten  stark  abgemagert.  Pupillen  eng, 
gleich  weit.   Bronchitis. 

28.  März.    Exitus  letalis. 

Sectionsbefund:  Brochitis  purulenta  et  putrida,  rechtseitige  Broncho- 
pneumonie, Gangrän  besonders  der  rechten  Lunge.  Graue  Degeneration  der 
Pyramidenseitenstränge  (Dr.  Palt  auf). 

Leider  kann  ich  von  diesem  Falle  nur  die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Rückenmarkes  mittheilen. 

Unteres  Halsmark:  Der  Querschnitt  zeigt  ein  in  seiner  Grösse  redu- 
cirtes  Rückenmark.  Am  Austritte  des  8.  Cervicalnerven  ist  die  Grösse  dessel- 
ben 7  :  10  Mm.  Schon  mit  blossem  Auge  sind  die  Veränderungen  der  Pyra- 
midenseitenstränge zu  sehen.  Die  Vorderhörner  sind  beiderseits  gleichmässig 
vom  Krankheitsprocesse  ergriffen,  atrophisch.  In  ihnen  sind  höchstens  1  bis 
2  grosse  Ganglienzellen  noch  halbwegs  erhalten,  von  den  übrigen  sind  nur 
geschrumpfte  Ueberreste  da.  Im  Seitenhom  sind  mehr  Ganglienzellen  noch 
erhalten.  Besonders  ergriffen  scheint  die  mediale  Partie  des  Vorderhornes 
zu  sein.  Das  Nervenfasernetz  stark  reducirt.  Die  Ganglienzellen  sind  unregel« 
massige  Gebilde  ohne  Fortsätze.  Das  ganze  Vorderhom  sieht  abgerundet  aus, 
der  ProcQ3Sus  medius  comu  ant.  ist  wenig  ausgesprochen;  die  vorderen  Wur- 
zeln dünn,  atrophisch.  Die  vordere  Gommissur  ist  ebenfalls  afficirt,  die  Zahl 
der  Fasern  verringert,  die  Markscheiden  vielfach  geschwunden.  Der  Central- 
canal   nicht   verändert.     In   den  Clarke' sehen  Säulen   schöne  unveränderte 
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Ganglienzellen.     Die  spindelförmigen  Mittelzellen  (Wald ey er)  scheinen  Tcr- 
ringert  und  theilweise  geschrumpft.    Im  Hinterhom  keine  sichere  Veränderung 
nachweisbar.    Die  Pyramidenseiten  stränge  sind  ergri£fen  nach  vorne  bis  zu  einer 
Querlinie   durch   die  Glarke' sehen  Säulen,   von  der  Rückenmarksperipherie 
durch    die    erhaltenen   Kleinhirnseitenstrangbahnen   getrennt.     Die   seitliche 
Grenzschicht  ist  nicht  ergriffen.    Die  Pyramidenvorderstrangbahnen  sind  nicht 
von   der  Umgebung  abgegrenzt.     Die  vorderen  Grundbündel  und  Pyramiden- 
vorderstrangbahnen sind  gleichmässig  auf  Weigert-Präparaten  etwas  blasser 
gefärbt ;  nur  im  Winkel  zwischen  vorderer  Commissur  und  Yorderhom  sind  die 
Fasern  ohne  Veränderung.    Die  gemischte  Seitenstrangzone  zeigt  eine  massige 
blassere  Färbung.     Das  Gowers'sche  Bündel  ist  gut  erhalten.    In  den  Pyra- 
midenseitenstrangbahnen   sind  die  Fasern  atrophisch,   die  Harkscheiden   ge- 
schwunden,  die  Axencylinder  scheinen  noch  erhalten,   die  Glia  vermehrt,   die 
Gefasse  nicht  merklich  verändert,  zielleicht  etwas  vermehrt;   zerstreut  gut  er- 
haltene Fasern,  aber  in  sehr  geringer  Zahl.    Die  G  oll 'sehen  Stränge  sind  auf 
Weigert-Präparaten  in  ihrem  mittleren  Abschnitt  leichter  gefärbt,  scIeroUsch 
und  zwar  viel  stärker  als  im  Brustmark,  die  Bur  dach 'sehen  heben  sich  durch 
ihre  dunkle  Färbung  stark  ab.    Die  periphere  Partie  des  GolT sehen  Stranges 
zeigt  keine  Veränderung,  die  mediale  Partie  ist  mehr  ergriffen  als  die  laterale. 
Es  sind  hier  aber  keine  Granularkörper  zu  finden,   wie  sie  in  den  Pyramiden- 
seiten strängen  vorkommen. 

Oberes  Brustmark:  Am  Austritt  des  ersten  Doisalnerven  ist  die 
Grösse  des  Querschnittes  7  :  9  Mm.  Die  Veränderungen  sind  hier  im  Allge- 
meinen ähnliche.  Wieder  atrophische  Vorderhömer  mit  1—2  Ueberresten  von 
Ganglienzellen,  im  Seitenhorn  mehr  und  besser  erhaltene.  In  der  Gegend 
zwischen  Vorder-  und  Seitenhorn  mehr  Ueberreste  von  Ganglienzellen,  als  in 
den  übrigen  Antheilen.  Neuroglia  vermehrt.  Centralcanal  intact.  Die  vordere 
Commissur  ist  hier  stark  ergriffen.  An  den  Hinterhörnern  keine  Veränderung. 
Die  Clarke' sehen  Säulen  sind  gleich  mit  schönen  Ganglienzellen.  Die  Mittel- 
zellon  sind  hier  erhalten.  Die  Pyramidenseitenstränge  und  vorderen  Gnind- 
bündel  so  verändert,  wie  im  Halsmark.  Kleinhirnseitenstrangbahn  und  Go- 
wers'sches  Bündel  unverändert.  Die  vordere  Hälfte  und  zwar  mehr  der 
mediale  Antheil  der  G  o  1 1 '  sehen  Stränge  ist  auf  Marksoheidenfärbungen  lichter 
und  blasser  gefärbt,  aber  geringer  als  an  den  obigen  Schnitten.  Das  ventrale 
Hinterstrangfeld  ist  frei.  Die  übrigen  Antheile  der  Hinterstränge  zeigen  keine 
abnormen  Verhältnisse. 

Unteres  Brustmark:  Am  Austritte  des  12.  Dorsainerven  misst  der 
Querschnitt  6  :  7,5  Mm.  Auch  hier  sind  die  Vorderhömer  verödet,  das  ^'erven- 
fasernetz  darin  geschwunden;  bis  auf  die  Ganglienzellen  in  den  Seitenhömem, 
die  besser  erhalten  sind,  nur  Spuren  derselben  mehr  nachweisbar.  Central- 
canal, Clarke'sche  Säulen,  Hinterhörner  ohne  Veränderung.  Die  Atrophie 
der  Pyramidenseitenstrangbahnen  ist  nach  vorne  streng  abgegrenzt;  i^rieder  bis 
zu  einer  Querlinie  durch  die  Clarke' sehen  Säulen,  medial  nicht  ganz  an  die 
Hinterhörner  sich  anlehnend,  vom  peripheren  Rand  durch  eine  schmale  er- 
haltene  Zone    getrennt.     Die   Vorderstranggrundbündel    und  die   gemischte 
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Seitenstrangzone  ist  hier  weniger  als  oben,  die  seitliche  Grenzschicht  gar  nicht 
ergriffen.  Die  Pyramidenseitenstränge  so  verändert  wie  oben,  Fehlen  der 
Markscheiden ,  Nenrogliavermehrnng ,  Granularkörper ,  geringe  Gefassver- 
mehrang. 

Oberes  Lendenmark:  Die  Grösse  des  Querschnittes  am  Austritte  des 
2.  LendennerTen  ist  6,7  :  7,5  Mm.  Es  sind  hier  etwas  mehr  Ganglienzellen  in 
den  Vorderhömem  da,  auch  die  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  ist  hier  ge- 
ringer. Aber  noch  immer  viele  atrophische  Ganglienzellen,  das  Nervenfasemetz 
verringert,  Centralcanal,  graue  Commissur  ohne  Veränderung,  die  Wald ey er- 
sehen Mittelzellen  zeigen  keine  auffallende  Veränderung.  Die  Affection  der 
Pyramidenseitenstränge  reicht  nach  vorne  bis  zu  einer  Querlinie  durch  den 
ventralen  Theil  der  Gl arke' sehen  Säulen,  seitlich  reicht  sie  bis  zur  Peri- 
pherie. Die  gemischte  Seitenstrangzone  zeigt  hier  nur  eine  leichte  Veränderung. 
Die  seitliche  Grenzschicht  unverändert. 

Unteres  Lendenmark:  An  der  Austrittstelle  des  4.  Lendennerven 
misst  der  Querschnitt  7  :  8  Mm.  Die  mediale  Zellgruppe  ist  stark  atrophisch, 
in  der  lateralventralen  Zellgruppe  sind  etwa  4—5  erhaltene  Zellen  da,  die 
centrale  Zellgruppe  vollständig  atrophirt,  ebenso  die  lateraldorsale.  Die  vor- 
deren Wurzeln  sind  hier  besser  erhalten.  Die  vordere  Commissur  sehr  dünn, 
Centralcanal  unverändert.  Im  Vorderhorne  nur  ein  geringes  Nervenfaserge- 
TÜste.  Die  Pyramidenaffection  streng  abgegrenzt,  bis  zur  Peripherie  reichend, 
dem  Hinterhom  nur  nahe  der  Rückenmarksperipherie  nahe  kommend,  sonst 
durch  eine  gut  erhaltene  Faserzone  von  demselben  geschieden.  In  den  Vorder- 
strängen  keine  Veränderung.  In  den  afficirten  Pyramidenbahnen  finden  sich 
auch  hier  zerstreut  erhaltene  Fasern,  viele  Granularkörper,  etwas  weniger  Glia 
als  in  den  oben  beschriebenen  Abschnitten  des  Rückenmarkes. 

IIJ.  Fall. 

5.  November  1896.  Marie  J.,  46jährige,  ledige  Magd,  führt  ihr  derzei- 
tiges Leiden  auf  einen  vor  5  Jahren  erlittenen  Fall  zurück,  bei  welchem  sie 
durch  Ausgleiten  auf  die  linke  Seite  hinstürzte.  Nach  Angabe  ihres  Bruders, 
der  beim  Sturze  anwesend  war,  soll  sie  sich  nach  dem  Falle  erhoben  und  nur 
etwas  Schwindel  gehabt  haben ;  eine  Verletzung  hatte  sie  sich  nicht  zugezogen. 
Um  diese  Zeit  begann  sie  schlechter  zu  reden  und  seither  verschlimmerte  sich 
das  Krankheitsbild  immer  mehr.  Zuerst  erkrankte  die  rechte  obere  und 
die  rechte  untere  Extremität.  Ihre  Mutter  sei  gesund  gewesen,  der  Vater 
starb  an  Schlagfluss. 

Status  praesens:  Die  Kranke  ist  schlecht  genährt  und  abgemagert,  Schädel 
nicht  anormal;  Gesichtsausdruck  des  traurigen  Erstaunens.  Die  Pu- 
pillen gleich,  reagiren  prompt  auf  Licht  und  Convergenz.  Keine  Augen- 
muskelstorung.  Häufiger  Lidschlag,  im  oberen  rechten  Augenlid  und  rechten 
Mundwinkel  fibrilläre  Zuckungen.  Die  Stirne  stark  in  Falten  gelegt.  Der 
Mund  ist  so  gestaltet,  dass  die  rechte  Hälfte  der  Unterlippe  nach  auswärts  ge- 
kehrt ist    Der  M.  orbicularisoris  fehlt  fast  vollständig,  im  rechten  Wangen- 
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Facialis  besteht  spastische  Contractur.  Beim  Zähnezeigen  wird  der  rechte 
Mundwinkel  weniger  gehoben  als  der  linke.  BasOeffnen  desMundes  geschieht  in 
sehr  unvollkommener  Weise.  Der  rechte  M.  masseter  ist  schlaffer  als  der 
linke ;  beide  sind  in  ihrer  Kraft  herabgesetzt.  Der  Masseterreflex  ist  stark  ge- 
steigert. Die  Zunge  ist  gross,  weiss  belegt,  liegt  ganz  unbeweglich  am  Boden 
der  Mundhöhle ;  in  derselben  sind  fibrillare  Zuckungen  vorhanden.  Der  weiche 
Gaumen  wird  beim  Phoniren  etwas  gehoben,  aber  sehr  unvollkommen.  Die 
Kranke  macht  häufig  Schluckbewegungen,  doch  vermag  sie  Flüssigkeiten  nicht 
zu  schlucken,  diese  laufen  wieder  zum  Mundo  heraus.  Starke  Sali^ation,  der 
Speichel  fliesst  beim  rechten  Mundwinkel  heraus.  Foetor  ex  ore.  Die  Funk- 
tionen der  Muse,  pterygoidei  fast  vollständig  fehlend. 

Vokale  werden  mit  nasalem  Klange  gesprochen;  auch  die  Function s- 
fähigkeit  der  Stimmbänder  hat  gelitten  —  Consonanten,  zu  deren  Bildung 
Lippen,  Gaumen  oder  Zunge  gebraucht  werden,  können  nicht  zu  Stande  ge- 
bracht werden.    Sensibler  Trigeminus  und  Acusticus  intact. 

In  der  Musculatur  der  rechten  oberen  Extremität  sind  starke,  fibrillare 
Zuckungen  da,  viel  weniger  an  der  linken.    Die  Muskeln  sind  beiderseits 
atrophisch,  jedoch  rechts  entschieden  von  geringerem  Umfange  als  links. 
Starke  Abmagerung  an  den  periph ersten  Theilen,  weniger  am  Vorderann,  starker 
wieder  im  Accessoriusbereich.     Der  M.  deltoides  ist  hochgradig  atrophisch, 
ebenso   das   obere  Drittel  des  M.  cucullaris  und  der  stemocleidomastoideus. 
Der  Thenar   und  Antithenar  ist  bis  zur  Bildung  einer  Concavität  atrophisch. 
Die  Spatia  interossea  stark  eingesunken.     Die  Radialis  und  Medianusgruppe 
ist  ebenfalls  atrophisch.    Die  Fossa  supra-  und  infraspinata  stark  eingesunken 
besonders  rechts,   das  Skelett  des  Scapula  und  des  Humeruskopfes  unter  der 
Haut   stark   vortretend.     Sehnen-   und  Periostreflexe  sehr  gesteigert,    directe 
Muskel  erregbarkeit     erhöht.     Der     Händedruck     ist     rechts     bedeutend 
schwächer  als  links.     Beim  Erheben  der  Arme  bleibt  der  rechte  zurück,  da- 
bei wird  auch  das  Gesicht  innervirt,    wobei  die  rechte  Hälfte  deutlich  zurück- 
bleibt. 

Die  rechte  untereExtremität  ist  viel  stärker  abgemagert  als  die  linke, 
die  Muskelatrophie  ist  rechts  viel  hochgradiger  und  der  Umfang  der  rechten 
Extremität  ist  um  ein  beträchtliches  kleiner.  Lebhafte  fibrillare  Zuckungen  in 
der  Adductoren-  und  Vastusgruppe.  Der  rechte  Fuss  ist  in  Spitzfussstellung 
und  kann  nicht  dorsal  flectirt  werden,  wohl  aber  kann  er  von  der  Unterlage 
erhoben  werden.  Der  Gang  ist  wie  bei  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Der  Knie- 
sehnenreflex ist  beiderseits  sehr  lebhaft,  ebenso  der  Achillessehnenreflex,  auch 
links  Fussclonus.  Plantarreflex  beiderseits  da.  Keine  Sensibiütatsstorung. 
Keine  Blasenstörungen. 

Augenhintergrund  normal,  ebenso  ergiebt  die  functionelle  Prüfung  nor- 
male Verhältnisse. 

Abdomen  schlafi",  Bauchhautreflexe  da;  Leberdämpfung  schmal;  Milz- 
dämpfung klein. 

Der  Körper  ist  im  Allgemeinen  sehr  mager,  die  Haut  unelastisch,  in 
grossen   Falten   abzuheben.     Die   peripheren   Arterien   rigide,   geschlängelt. 
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Lunge  und  Herz  bieten  nichts  Anormales.  Keine  Residuen  von  Lues.  Nor- 
male Temperatur,  keine  Dyspnoe.  Der  Puls  entsprechend  der  vorhandenen 
Arteriosklerose.  Tiefer  Zwerchfellstand.  Die  Untersuchung  des  Harnes  ergiebt 
nichts  Anormales. 

Körpergewicht  39  Kgnn.  Die  Kranke  wurde  nach  mehrtägigem  Aufent- 
halte wieder  entlassen. 

irV.  Fall. 

Josef  G.,  57  Jahre  alt,  verheirathet,  Keuschler,  aufgenommen  am  7.  Sep- 
tember 1896.  Sein  Vater  starb  im  Alter  von  76,  die  Mutter  von  70  Jahren, 
ein  Bmder  starb  an  Pneumonie,  eine  Schwester  nach  einer  14  Tage  dauernden 
Erkrankung,  zwei  andere  Geschwister  leben  und  sind  gesund.  Die  übrigen 
Verwandten  sind  gesund.  Bis  zum  20.  Lebensjahre  erfreute  er  sich  einer  be- 
standigen Gesundheit;  in  diesem  Jahre  wurde  er  luetisch  inficirt,  bekam  ein 
ein  Ulcus  ad  penem  mit  Drüsenanschwellungen,  mit  folgendem  Exanthem  etc. 
Specifische  Behandlung  machte  er  keine  durch.  Im  selben  Jahre  ein  Kopf- 
trauma  durch  Sturz  vom  Wagen,  ohne  Bewusstseinsverlust  und  ohne  äussere 
Kopfverletzung. 

Im  23.  Lebensjahre  erlitt  er  ebenfalls  ein  Trauma,  indem  ihn  ein  Baum 
beim  Fällen  desselben  traf,  seither  eine  Ankylose  im  rechten  Sprunggelenk. 
Ausser  an  einer  Thränenfistel  habe  er  später  nie  mehr  an  einer  schwereren 
Krankheit  laborirt.  Im  Jahre  1889  verheirathete  er  sich,  hatte  4  Kinder,  von 
denen  die  beiden  ersten  Frühgeburten  waren.  Er  ist  kein  Potator,  kein  Rau- 
cher. Er  arbeitete  auf  dem  Felde  und  war  stets  seinen  Kameraden  ebenbürtig. 
Verkühlungen  war  er  häufig  ausgesetzt.  Im  Frühjahr  1895  habe  er  sich  beim 
Arbeiten  eine  Erkältung  zugezogen ,  darauf  Kopfschmerzen ,  Schnupfen  und 
Halsschmerzen.  Allmälig  im  Herbste  vorigen  Jahres  begann  die  jetzige  Blrkran- 
knng,  die  mit  bulbären  Symptomen  einsetzte,  seine  Sprache  wurde  näselnd, 
er  schluckte  schwerer,  das  Aussprechen  ging  schlechter,  Salivation.  Im  Winter 
begann  die  linke  obere  Extremität  abzumagern,  kurze  Zeit  darauf  auch  die 
rechte,  beide  wurden  bedeutend  schwächer.  Die  Beine  wurden  steifer;  in  den 
ergriffenen  Muskeln  stellten  sich  überall  fibrilläre  Zuckungen  ein.  SeitFrüh- 
jahr  kann  er  die  Arme  nicht  mehr  emporheben  und  deshalb  nur  schwer  essen. 
Seit  Januar  zunehmende  Verschlechterung  der  Sprache ,  so  dass  er  sich  kaum 
verständlich  machen  konnte.  Niemals  Harn-  oder  Stuhlbeschwerden.  Nie  Dop- 
peltsehen, Gehör,  Geschmack  und  Geruch  seien  immer  gut  gewesen.  Häufiger 
Kopfschmerz;  nie  Erbrechen. 

Im  Frühjahre  öfters  Anfalle  von  Athemnoth  mit  heftigem  Herzklopfen, 
die  auch  in  der  jüngsten  Zeit  auftraten.  Das  Gedächtniss  habe  nicht  abge- 
nommen. Leichte  Ermüdbarkeit  beim  Gehen.  Beim  Schlucken  kam  ihm  später 
häufig  das  Wasser  aus  der  Nase;  auch  das  Kauen  ging  etwas  schlechter.  Die 
Wohnnng,  welche  der  Kranke  innehatte,  soll  feucht  gewesen  sein. 

Status  praesens:  Mittelgross,  mittelkräftig,  schlecht  genährt,  abgemagert, 
seniles  Aussehen,  Schädel  symmetrisch.  Umfang  54  Ctm.  Keine  Percussions- 
oder  Druckempfindlichkeit.     Gesichtszüge  im  Allgemeinen  schlaff,    die  Stirn 
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Es  sind  dabei  die  centralen  Nenrone  ergriffen,  welche  in  die 
motorische  Rindenregion  der  entsprechenden  Grosshirn- 
hemisphäre  einstrahlen.  Die  Neurone  erkranken  hier  nach  und 
nach,  sowie  sie  im  motorischen  Rindencentrum  beisammenliegen  oder 
werden  ziemlich  gleichzeitig  von  der  Krankheit  befallen. 

Bezüglich  der  Aetiologie  der  Erkrankung  konnte  ich  28  Fälle 
verwerthen,  in  denen  darüber.  Angaben  gemacht  werden.  In  17  Fällen 
wird  bestimmt  die  Krankheit  auf  eine  Erkältung  zurückgeführt,  in 
4  Fällen  auf  eine  Gemüthserschütterung,  in  3  Fällen  trat  die  Er- 
krankung während  der  Gravidität  ein,  in  zwei  Fällen  war  Laes 
vorangegangen,  in  einem  Falle  werden  schlechte  hygienische  Verhält- 
nisse angegeben,  in  8  Fällen  wird  sie  mit  einem  Trauma  in  Zusammen- 
hang gebracht  (drei  meiner  Fälle)  und  in  einem  Falle  (47)  brachte  ein 
Trauma  (Fall  mit  heftigem  Schreck)  eine  wesentliche  Verschlimmerung 
der  Krankheit  mit  sich. 

Wenngleich  die  Erkältung  ein  Moment  ist,  welches  sehr  häufig  und  mit 
Vorliebe  von  den  Kranken  als  Ursache  angegeben  wird,  so  kann  doch 
nicht  geläugnet  werden,  dass  sie  thatsächlich  in  einigen  ursächlichem 
Zusammenhange  zu  bringen  ist.  Gemüthserscliütterungen  haben  gewiss 
auch  einen  deletären  Einfluss  auf  die  motorischen  Apparate,  wie  auch 
das  Trauma,  nach  welchem  wir  auch  öfters  einfache  progressive  Muskel- 
atrophien entstehen  sahen.  Die  Lues  scheint  wohl  in  keine  Beziehung 
gebracht  werden  zu  können.  Wenn  wir  aber  auch  alle  diese  Momente 
Erkältung,  Gemüthserschütterung,  Schädlichkeiten  während 
der  Gravidität  und  Trauma  in  Berücksichtigang  ziehen,  so  rauas 
man  doch  auch  hier  wieder,  da  doch  diese  Schädlichkeiten  sehr  häufig 
auftreten  und  diese  Erkrankiuig  eine  relativ  seltene  ist,  eine  gewisse 
Veranlagung  des  motorischen  Leitungssystems,  das  ja  auch 
in  der  Entwicklung  eine  besondere  Stellung  einnimmt,  an- 
nehmen, so  dass  es  auf  Noxen  ganz  anders  reagirt,  als  ein 
gesund  veranlagtes. 

Dass  auch  toxische  Einflüsse  electiv  das  motorische  Leitungs- 
system befallen  können,  zeigen  die  Fälle  von  Pellagra  und  Lathyrismus. 
Wären  ähnliche  Toxine  bei  Hervorrufung  dieser  Krankheit  die  Ursache, 
so  müssten  wir  annehmen,  dass  nur  unter  gewissen  uns  unbekamiten 
Verhältnissen  diese  zustande  kommen.  Die  Untersuchung  des  Blutes 
und  des  Harnes  gab  uns  immer  negative  Resultate. 

Bezüglich  des  Verlaufes  der  Krankheit  möchte  ich  nur  auf  die 
psychischen  Störungen  aufmerksam  machen.  Manche  Autoren  ha- 
ben berichtet,  dass  die  Psyche  nie  an  der  Erkrankung  theilgenommen 
habe.     Auch   in    meinen  Fällen  war  nachzuweisen,    wie  es  Marie  be- 
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schnutck  and  Gerach  nicht  gestört.  Der  Kranke  Tennag  sich  allein  im  Bette 
aafzurichten.  Ueberall  machen  sich  starke,  fibrilläre  Zuckangen  geltend. 
Wirbelsaale  nicht  druckempfindlich.    Masseterreflex  stark  gesteigert. 

Die  Fossae  supra-  und  infrascapulares ,  die  Claviculae  stark  vortretend, 
ober-  and  unterhalb  dieser  eine  starke  Einsenkung.  Der  linke  Muse,  cucullaris 
ist  bedeutend  schwächer,  als  der  rechte,  namentlich  in  den  obersten  Abschnit- 
ten. Beide  Muse,  stemocleidomastoidei  schlaff,  wenig  massig,  namentlich  der 
rechte.  Beide  M.  mastoidei  atrophisch,  der  M.  triceps  und  biceps  im  Ganzen 
etwas  reducirt.  Der  Unterarm  wird  pronirt  gehalten.  Auch  die  Muskeln  des- 
selben haben  in  ihrem  Volumen  abgenommen.  Die  Spatia  interossea  sehr  stark 
eingesunken,  Thenar  und  Antithenar  stark  atrophisch.  Der  Händedruck  ist 
beiderseits  so  gering,  dass  das  Dynamometer  keinen  Ausschlag  giebt.  Die 
Oberanne  werden  adducirt  gehalten.  Rückwärts-  und  Vorwärtsbeugen  des 
Kopfes  verursacht  Schmerzen  im  Nacken,  die  Ausführung  dieser  Bewegung  ist 
etwas  paretisch.  Die  Arme  können  nur  bis  zur  Horizontalen  erhoben  werden 
und  nicht  darüber.  Rotation  des  Oberarmes,  Bewegungen  im  Ellbogengelenk 
gut  möglich.  Pro-  und  Supination,  namentlich  letztere,  sehr  behindert;  bei 
passiver  Supination  geht  der  Unterarm  selbst  wieder  in  die  Pronationsstellung 
zurück.  Die  Finger  sind  krallenartig  gebeugt  und  können  nicht  gestreckt  wer- 
den. Umfang  des  Oberarmes  in  der  Mitte  links  20  Ctm.,  rechts  21  Ctm.,  Un- 
terarm links  17,5  Ctm.,  rechts  19  Ctm. 

Directe  Muskelerregbarkeit,  Periost-  und  Sehnenreflexe  gesteigert.  Alle 
Sensibilitätsarten  intact.  Der  Tonus  der  Muskeln  in  den  oberen  Extremitäten 
ist  schlaff.  Linker  Bauchhautreflex  weniger  gut  auslösbar  als  der  rechte.  Herz 
und  Lunge  keine  Veränderung.  Arteriosklerose.  Puls  wenig  kräftig,  gleich- 
massig. 

Die  Beine  zeigen  ebenfalls  eine  Atrophie  der  Muskeln. 

Die  Bicepssehne  springt  beiderseits  stark  vor.  Das  rechte  Bein  ist  um 
1  Ctm.  kürzer,  im  Sprunggelenk  in  Folge  des  oben  erwähnten  Traumas  anky- 
lotisch,  die  Strecker  wie  die  Beuger  des  rechten  Fusses  stark  atrophisch.  Um- 
fang des  Oberschenkels  rechts  33  Ctm.,  links  34  Ctm.,  grosster  Wadenumfang 
rechts  26  Ctm.,  links  30,5  Ctm.  Erheben  der  Beine  von  der  Unterlage,  Hin- 
aufziehen in  Kniestellung,  Zohenbewegungen  gut  möglich.  Die  Strecksehnen 
der  Zehen  stark  vorspringend. 

Kniesehnenreflex  beiderseits  sehr  lebhaft,  links  Fussclonus.  Cremaster- 
and Plantarreflex  vorhanden. 

Bis  auf  die  Interossei  und  die  Muskeln  des  Thenar  und  Antithenar,  alle 
übrigen  faradisch  erregbar. 

14.  October.  Das  Gaumensegel  steht  tief,  hebt  sich  bei  der  Phonation 
nur  wenig.  Erheben  der  Zunge  von  dem  Mundboden  unmöglich,  Spitzen  der- 
selben nnr  im  geringen  Grade  möglich ,  die  rechte  Stirnhälfte  wird  etwas  we- 
niger gefaltet,  als  die  linke. 

Das  Aufblasen  der  Wangen  ist  möglich,  jedoch  können  die  Lippen  dabei 
nicht  so  fest  geschlossen  werden,  dass  keine  Luft  entweicht.   Der  rechte  Orbi- 
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soU  nie  dagewesen  sein.  Die  Abmagerung  der  Extremitäten  bemerkt  er  seit 
16  Monaten,  doch  gingen  schon  Schwächegefühle  4  Monate  vorher. 

Status  praesens.  Sehr  kräftig  gebaut,  gut  genährt,  musculös.  Am  Hin- 
terhaupt eine  schmerzlose,  verschiebbare  Narbe,  darunter  eine  starke  Knochen- 
verdickang.    Papillen  über  Mittelweite,  gleich,  reagiren  gut. 

Muskulatur  der  linken  Schulter  etwas,  der  linken,  oberen  Extremität  be- 
deutend reducirt.  Die  Strecker  des  Vorderarmes  besonders  stark  geschwunden, 
die  Spatia  interossea  besonders  links  stark  vertieft,  Kleinfinger-  und  Daumen- 
ballen atrophisch.  Der  Händedruck  rechts  schwach,  links  kaum  ange. 
deutet. 

Activer  Widerstand  bei  Streckung  und  Beugung  der  beiden  Extremitäten 
überwindbar,  links  spielend,  rechts  ziemlich  leicht.  An  der  linken  Hand  ge- 
lingt die  Streckung  der  Finger  nicht  mehr,  rechts  leidlich.  Spreizung  der 
Finger  links  nur  mit  dem  kleinen  Finger  möglich,  Opposition  des  kleinen  Fin- 
gers nicht  möglich.  Bewegung  im  Ellbogengelenk  links  schlecht,  rechts  leid- 
lich, ebenso  geht  die  Elevation,  Pro-  und  Supination  des  Armes  links  viel 
schlechter.  Maasse  über  die  Mitte  des  Vorderarmes  links  21  Ctm.,  rechts 
23  Ctm.,  Mitte  des  Oberarmes  links  24  Ctm.,  rechts  25,5  Ctm.  Directe  Mus- 
kelerregbarkeit, Periost-  und  Sehnenreflexe  sehr  erhöht.  An  den  unteren  Ex- 
tremitäten ist  die  Muskelkraft  rechts  fast  intact,  links  deutlich  atrophisch  und 
in  der  groben  motorischen  Kraft  herabgesetzt.  Kniesehnenreflex  clonisch  ge- 
steigert, beiderseits  deutlicher  Fussclonus,  links  stärker.  Abdominal-  und 
Cremasterreflex  kaum  auslösbar,  Plantarreflex  ist  da.  Keine  Sensibilitätsstö- 
rung,  keine  Blasenstörung.  Die  Muskeln  sind  alle  mir  Ausnahme  des  Muse, 
adductor  poUicis  faradisch  erregbar.  Keine  Entartungsreaction.  Ueberall 
fibrilläre  Zuckungen. 

VI.  Fall. 

Josefa  W.,  40jährige,  ledige  Tagelöhnerin  aus  Fürstenfeld,  aufgenom- 
men am  1.  Mär^  1887,  stand  durch  vier  Wochen  in  Behandlung  der  Nerven- 
klinik. Keine  hereditäre  Belastung.  Früher  immer  gesund.  Im  Jahre  1883 
erlitt  sie  eine  Verletzung  der  linken  Hand  durch  Hineingerathen  in  eine 
Maschine.  Nach  Heilung  der  Wunde  konnte  sie  ihre  Arbeit  in  einer  Tuchfabrik 
wieder  aufnehmen.  Sie  war  daselbst  grossen,  thermischen  Schädlich- 
keiten ausgesetzt,  indem  sie  gewöhnlich  in  einem  Locale  arbeitete,  in  dem 
eine  sehr  hohe  Temperatur  herrschte  und  häufig  plötzlich  in  ein  kaltes,  unge- 
heiztes Local  gehen  musste.  Seit  längerer  Zeit  Parästhesien  am  ganzen  Kör- 
per. Im  Sommer  des  vorigen  Jahres  begann  sie  schwer  zu  reden,  hierauf 
zeigte  sich  Schwäche  in  den  oberen  Extremitäten  und  erst  später 
wurde  auch  das  Gehen  beschwerlich. 

Seit  15.  November  ist  sie  bettlägerig;  die  Schwäche  nahm  immer  mehr 
zu,  die  Abmagerung  schritt  weiter.  Seit  zwei  Monaten  ist  die  Sprache  unver- 
ständlich. Das  Allgemeinbefinden  sei  ein  gutes  gewesen,  niemals  Schmerzen, 
nie  Schlingbeschwerden,  Appetit,  Schlaf  gut.  Die  Menses  immer  regelmässig, 
nie  Blasenbeschwerden. 
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Status  i»rae*-ens:  Gross,  mittel  kräftig,  schlecht  genährt,  Bulbärmi^ne, 
psychisch  geschwächt.  Die  rechte  Lidspalte  etwas  enger  als  die  linke,  fibrilläre 
Zuckungen  im  M.  orbicalaris  palpebraram.  Die  Papillen  über  Mittelweite, 
gleich,  prompt  reaglrend.  Die  Zange  ist  schmäler  und  weicht  deutlich  nach  rechts 
ab.  Der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  linke,  das  linke  Nasenloch 
weiter  als  das  rechte.  Die  Sprach  e  zeigt  starke  Störung,  insbesondere  werden 
^*  ?<  Pi  ^?  1  schwer  ausgesprochen.  Die  Musculatur  der  oberen  Extre- 
mitäten erheblich  in  ihrem  Umfange  reducirt,  dementsprechend  die  grobe 
Muskelkraft  herabgesetzt.  Besonders  ist  dies  im  Gebiete  des  Daumen-  und 
Kleinfingerballens,  ferner  der  Interossei,  sowie  der  Flexores  carpi  ulnaris  und 
radialis  ausgesprochen.  Am  linken  Arm  eine  schlecht  geheilte  Radiusfractnr. 
Die  Erhebung  der  rechten  oberen  Extremität  gelingt  nur  bis  zur  Horizontalen, 
während  sie  links  fast  bis  zur  Vertikalen  möglich  ist.  Sonst  sind  alle  Bewe- 
gungen mit  Ausnahme  der  Opposition  des  Daumens  und  Kleinfingers,  Spreizen 
der  Finger,  sowie  Streckung  der  2.  und  3.  Phalangen,  möglich.  Es  besteht 
Krallenhand. 

Links  fehlen  seit  der  oben  erwähnten  Verletzung  im  Jahre  1883  alle  Be- 
wegungen im  Handgelenk  und  in  den  Fingergelenken,  Pronation  und  Supina- 
tion  ist  hier  nicht  möglich.  Directe  Muskelerregbarkeit,  Periost-  und  Sehnen- 
reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  gesteigert.  Die  Rumpfbewegungen  zeigen 
keine  auffallende  Störung.  Die  Einzelbewegungen  an  den  unteren  Extremi- 
täten sind  sämmtlich  erhalten,  die  grobe  Muskelkraft  ebenfalls  herabgesetzt. 
Der  Tonus  der  Wadenmuskeln  ist  etwas  herabgesetzt,  der  der  übrigen  Muskeln 
zeigt  keine  besondere  Abweichung  von  der  Norm.  Der  Gang  ist  breitspurig, 
paraparetisch,  steif.  Die  Patellarsehnenreflexe  sind  sehr  lebhaft,  links  Fuss- 
clonus.  Plantarreflexe  da.  Umfang  des  Oberschenkels  beiderseits  39  Ctm., 
des  Unterschenkels  27  Ctm.  Eine  Sensibilitätsstörung  ist  nirgends  nachweis- 
bar. Die  Untersuchung  mit  dem  faradischen  Strom  ergiebt  Herabsetzung  der 
Elrregbarkeit  besonders  der  Daumen-  und  Klein fingermusculatur,  sowie  der  In- 
terossei, dann  auch  der  gesammten  Vorderarmmusculatur.  Keine  Entartungs- 
reaction.  Die  übrigen  Muskeln  zeigen  keine  erhebliche  Abweichung  vom  nor- 
malen Verhalten. 

Die  Wirbelsäule  ist  nicht  druckempfindlich.  Die  vegetativen  Organe  er- 
geben einen  normalen  Befand.  Im  weiteren  Verlaufe  trat  eine  leichte  Ptosis 
beiderseits  auf,  andauernd  fibrilläre  Zuckungen.  Fussclontis.  Bei  passiven 
Bewegungen  der  Beine  ist  ein  gewisser  Widerstand  zu  überwinden. 

Am  29.  März  1887  wurde  sie  entlassen. 

Tn.  FaU. 

Johanna  S.,  Kaufmannsgattin,  35  Jahre  alt,  aufgenommen  am  9.  Januar 
1697.  Die  Kranke  stammt  von  gesunden  Eltern  und  ist  das  einzige  Kind  der- 
selben. Eine  Tante  starb  an  Auszehrung.  Als  Kind  war  sie  immer  gesund 
bis  zum  13.  Jahre,  wo  sie  an  Variola  litt.  Mit  15  Jahren  die  ersten  Menses^ 
welche  seither  immer  regelmässig  waren.  Im  24.  Lebensjahr  heirathete  sie 
und  gebar  einmal  ein  Mädchen,  welches  gesund  ist.   Nie  Lues,  nie  ein  Tiauma. 
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In  früherer  Zeit  trank  sie  oft  Thee  und  Rum,  Bier  und  Wein  und  rauchte  viel. 
Vor  2  Jahren  erlitt  sie  viele  Kränkungen.  Vor  IY2  Jahren  erlitt  die  Kranke  einen 
heftigen  Schrecken  in  Folge  des  Laibacher  Erdbeben;  sie  fiel  damals  in  Ohn- 
macht and  kam  erst  längere  Zeit  nachher  zu  sich,  musste  im  Freien  über- 
nachten, wobei  sie  sich  erkältete.  Vor  7Monaten  fiel  Patientin  auf  derStrasse, 
wobei  sie  sich  gleich  wieder  erheben  konnte,  ohne  eine  Verletzung  erlitten  zu 
haben.  Im  April  1896  heftige  Gemüthserregung  mit  Zornausbrüchen.  Seit  ihrem 
Falle  merkt  sie  eine  zunehmende  Schwäche  in  der  linken  unteren  Extre- 
mität und  knickte  auch  oft  im  Knie  zusammen.  Im  August  1896  erstreckte 
sich  diese  Schwäche  auch  auf  die  linke  obere  Extremität.  Seither  fiel  sie 
schon  mehrmals  wegen  Schwäche  des  linken  Beines.  Seit  Beginn  des  Leidens 
ist  sie  heiser  and  athmet  auch  etwas  schwerer.  Im  October  1896  bemerkte  sie 
zum  ersten  Male  eine  Schwerfälligkeit  derZunge  und  sie  ermüdete  auch 
sehr  bald  beim  Sprechen;  öfters  kam  es  vor,  dass  sie  sich  verschlackte.  Nie 
Seh- oder  Gehörstörungen,  nie  Blasenstörungen.  Seit  jenem  Falle,  auf  den  sie  ihr 
Leiden  bezieht,  merkte  sie  auch,  dass  sie  leichter  erregbar  wurde,  sehr  leicht 
in  Zorn  gerieth,  so  dass  sie  am  ganzen  Körper  zitterte  und  kein  Wort  hervor- 
brachte. Sie  ärgerte  sich  in  letzter  Zeit  über  jede  Kleinigkeit.  Alcoholische 
Getränke  vertrug  sie  nur  in  geringem  Maasse.  Fibrilläre  Zuckungen  seit  Be- 
ginn desLeidens  in  den  linksseitigen  Extremitäten.  Die  Schwäche  in  der 
ken  Hand  bemerkte  sie  zuerst  am  Daumen  und  Zeigefinger,  sie  konnte  nicht 
mehr  stricken,  sich  nicht  mehr  die  Kleider  zuknöpfen,  sich  nicht  mehr  fri- 
siren  etc.    Seit  der  Zeit  soll  sie  auch  abgemagert  sein. 

Status  praesens:  Mittelgrosse,  ziemlich  kräftige  Gestalt,  gut  genährt. 
Schädel  symmetrisch,  keine  Percussions-  oder  Druckempfindlichkeit.  Pupillen 
gleich  und  reagiren  prompt.  Keine  Augenmuskelstörung.  Augenhintergrund 
normal.  Keine  Gesichts-  oder  Gehörsstörung.  Die  Gesichtshälften  werden 
beiderseits  gleich  innervirt,  doch  ist  eine  Schlaffheit  im  unteren  Facialisgebiete 
zu  bemerken. 

Die  Zunge  ist  breit,  massig  und  stark  durchfurcht;  die  Spitze  der  Zunge 
zeigt  starke  Atrophie,  namentlich  links  starke  fibrilläre  Zuckungen.  Das 
Gaumensegel  hebt  sich  gut,  Gaumen-  und  Rachenreflex  da.  Der  Masseter  fühlt 
sich  beiderseits  gleich  stark  an.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Die  Bewegungen  der 
Zunge  gehen  träge  und  schwerfallig  vor  sich.  Die  Kranke  ermüdet  leicht  beim 
Sprechen,  im  Munde  sammelt  sich  viel  Speichel  an.  Die  Mimik  der  Patientin 
ist  äusserst  leicht  veränderlich.  Die  Stirn  ist  gewöhnlich  in  Falten  gelegt, 
der  Mund  in  die  Breite  gezogen.  Die  Kranke  lacht  sehr  oft,  die  Stimmung  ist 
^ber  leicht  wechselnd  und  Patientin,  weint  sehr  leicht.  Das  Schlingen  geht  gut. 
Beim  Sprechen  merkt  man  die  Schwerfälligkeit  der  Zunge.  Es  können 
noch  alle  Bachstaben  ausgesprochen  werden.  Der  Mund  kann  nicht  mehr  zum 
pfeifen  gespitzt  werden,  was  sie  früher  sehr  gut  vermochte.  Der  Masseteren- 
reflex  ist  clonisch  gesteigert.  Der  Carotispuls  ist  beiderseits  gleich  stark  pul- 
sirend. 

DieMoskeln  der  linksseitigen  Extremitäten  sind  im  Ganzen  ziemlich 
gleicbmässig  reducirt.    Der  Oberarm-  wie  Unterarmumfang  ergiebt  zwischen 
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Balkens  und  des  Seitenventrikels.  Färbang  nach  Weigert.  Die  Origi- 
nal Photographie  (Vergrösserung  P/2),  im  Lichtdruck  auf  2/3  verkleinert. 

Are.  Bogenbündel.  —  c.  Sulcus  centralis.  —  Ca.  Vordere  Centralwin- 
dung.  —  Cc.  Corpus  caliosum.  —  cing.  Cingulum.  —  Cp.  Hintere  Ccntralwin- 
dung.  —  Fi.  Unterste  Stirnwindung.  —  Flc.  Linsen -Schweifkemfasem.  —  ft. 
Tangential  fasern  der  Taenia  tecta.  —  ip.  Sulcus  interparietalis.  —  L.  Gyros 
limbicus.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  OF.  Fasciculus  fronto-occipitalis.  — 
pCR.  Fuss  der  Corona  rad.  —  Pi.  Gyrus  parietalis  inf.  —  pr.  Sulcus  praeoen- 
tralis.  —  RCc.  Balkenstrahlung.  —  scc.  Balkensinus.  —  Sge.  Subependymäre 
graue  Substanz.  —  VI.  Seitenventrikel.  —  X  (pCR).  Die  afficirten  motorischen 
Leitungsbahnen,  die  hier  zur  vorderen  Central  Windung  (Ca),  als  lichte  Bahn 
(X)  zu  verfolgen  ist. — X.  im  Balken  zeigt  die  afficirten  Balkenfasern.  (In  den 
Originalphotographien  sind  natürlich  die  Bahnen  viel  schärfer  zu  verfolgen.) 

Fig.  2L  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Grosshirnhemi- 
25  Mm.  unter  dem  oberen  Rande  der  Hemisphäre.  Die  Zeichnang 
(natürliche  Grösse),  im  Lichtdruck  auf  ^3  verkleinert.  Die  Zerfallsprodnct« 
der  Fasern  sind  nach  Marohi  eingezeichnet. 

c.  Sulcus  centralis.  —  Ca.  Gyrus  centralis  anterior.  —  cm.  Sulcus  cal- 
loso  marginalis.  —  Cp.  Gyrus  centralis  posterior.  —  Fm.  Gyrus  frontalis  me- 
dius. —  fs.  Sulcus  frontalis  superior.  —  Fs.  Gyrus  frontalis  sup.  —  fss.  Sulcus 
frontalis  superior  Supplement. —  Parc.  Lobulus  paracentralis.  —  Ü.  Üebergang 
der  vorderen  Central  Windung  in  die  mittlere  Frontalbildung. 

Fig.  22.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Grosshirnhemisphäre. 
(Färbung  nah  Weigert.)  Die  Originalphotograph ie  (Vergrösserung  P/i) 
wurde  im  Lichtdruck  auf  2/3  verkleinert. 

c.  Sulcus  centralis.  —  Ca.  Gyrus  centralis  ant.  —  Cc.  Corpus  caliosum. 
Ce.  Capsula  externa.  —  Cex.  Capsula  extrema.  —  cing.  Cingulum.  —  Cip. 
Capsula  interna  pars  posterior.  —  Cl.  Claustrum.  —  cm.  Sulcus  callosomargi- 
nalis.  —  coa.  Commissura  anterior.  —  Cp.  Gyrus  centralis  posterior.  —  CR, 
Corona  radiata.  —  Fa.  Fomix.  —  FO.  Fasciculus  fronto-occipitalis.  —  Fs.  Gy- 
rus frontalis  superior.  —  H.  Gyrus  Hippocampi.  —  HS.  Haubenstrahlung.  — 
J.  Insula.  —  L.  Gyrus  limbicus.  —  Ic.  Lamina  comea.  —  Lmi.  Lamina  me- 
duUaris  interna  thalami  opt.  —  mp.  Sulcus  marginalis  posterior.  —  ms.  Sulcos 
marginalis  superior.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  Na.  Nucleus  anterior.  — 
Ni.  Nucleus  internus.  —  NL^,  NLg,  NLg.  Inneres,  mittleres  und  äusseres  Lin- 
senkemglied.  —  NR.  Nucleus  ruber.  —  pCR.  Pes  coron.  radiat.  —  Floh. 
Plexus  chorioideus.  —  S.  Sylvi'sche  Furche.  —  strz.  Stratum  zonale.  —  Tj, 
Tg,  Tg.  Erste,  zweite  und  dritte  Schläfewindung.  —  X.  Die  afficirten  motori- 
schen Leitungsbahnen.  Die  Affoction  ist  hier  von  der  Höhe  des  Nucleus  cau- 
datus bis  in  die  Stirn-  und  Centralw  in  düngen  zu  verfolgen.  —  Zr.  Gitter- 
schichte. 

Fig.  23.  (Taf.  XXII.)  Frontalschnitt  durch  die  linke  Gross- 
hirnhemisphäre,  durch  die  oberste  Stirnwindung,  die  beiden 
Centralwindungen  und  die  drei  Linsenkernglioder.  (Der Schnitt 
ist  nicht  ganz  in  der  Frontivlebene ,  sondern  die  letztere  ist  etwas  nach  vorne 
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VIII.  Fcill. 

Franz  St.,  52jähriger,  verheiratheter  Schmiedegehülfe  aus  Untersteiermark 
kam  am  31.  August  18%  zur  Untersuchung.  Seinen  Vater,  sowie  dessen  Ver- 
wandte hat  der  Kranke  nicht  gekannt,  seine  Mutter  starb  nach  4  wöchentlicher 
Krankheitsdauer  an  einer  Magenerkrankung.  4  Stiefgeschwister  gesund.  Nie- 
mand in  seiner  Verwandtschaft  hatte  eine  ähnliche  Erkrankung  oder  eine  Nerven- 
krankheit. Von  seiner  Geburt  ist  nichts  Aussergewöhnliches  bekannt.  Als 
Kind  gesund,  ebenso  zu  seiner  Schulzeit,  in  der  er  massig  gut  lernte.  Nach 
dem  Austritte  aus  der  Schule  verrichtete  er  Feldarbeit.  Im  14.  Lebensjahre 
fiel  Patient  bei  Reparaturarbeiten  vom  Dache  eines  Heubodens,  ca.  5  Klafter 
hoch  herab  auf  den  harten  Boden,  mit  dem  Rücken  und  der  linken  Seite  auf> 
fallend.  Er  verlor  das  Bewusstsein  und  erlangte  dasselbe  erst  am  nächsten 
Tage  wieder.  Er  zog  sich  dabei  eine  linksseitige  Oberschenkelhalsfractur  zu 
und  musste  3  Monate  hindurch  das  Bett  hüten;  sie  heilte  mit  starker  Verkür- 
zung des  Beines.  Von  seinem  16.  bis  19.  Lebensjahre  stand  er  in  der  Lehre 
als  Sehmied  und  verrichtete  schwere  Arbeit.  Patient  ist  Rechtshänder.  Beim 
Geben  hinkte  er  nur  wenig.  In  seiner  Lehrzeit  immer  gesund,  kein  weiteres 
Trauma,  niemals  Lues  oder  eine  andere  Geschlechtserkrankung.  Im  33.  Lebens- 
jahre heirathete  er,  die  Ehe  blieb  kinderlos.  Bis  März  1893  nie  eine  Erkran- 
kung, nie  das  geringste  Unwohlsein.  Er  trank  massig  Wein  und  Bier,  nie 
Schnaps.  Geringe  Erkältungen  öfters.  Im  März  1893  merkte  er,  dass  er  beim 
Arbeiten  nicht  mehr  so  lange  stehen  konnte,  rascher  ermüdete,  sich  häufig 
setzen  musste;  das  Gehen  wurde  besonders  schwer,  er  brachte  infolge  Adduk- 
torenspasmen  die  Beine  an  den  Knien  nicht  vorbei  und  musste  sich  dabei 
immer  durch  Verschiebungen  des  Beckens  dabei  helfen.  Das  linke  Bein  er- 
krankte zuerst,  einen  Monat  später  das  rechte.  Nie  Harnbeschwerden.  Bei 
schlechtem  Wetter  verspürte  er  rheumatoide  Schmerzen.  Im  Frühjahr  1894  fiel 
er  öfters  beim  Gehen,  er  konnte  sich  noch  allein  darnach  erheben.  Seit  Ok- 
tober 1895  liegt  er  beständig  zu  Bette.  Im  Winter  1896  erkrankte  auch  die 
rechte  obere  Extremität,  dann  die  linke.  Im  Jahre  1894  konnte  er  noch  leichte 
Arbeiten  verrichten. 

Die  Muskelatrophie  an  der  Hand  fiel  ihm  im  Herbste  1895  zum  ersten 
Male  auf.  Im  April  1896  vermochte  er  sich  nicht  mehr  zu  rasiren,  im  Mai 
vermochte  er  nur  mit  Anstrengung  den  Löffel  zum  Munde  zu  führen,  seit  Juli 
omss  er  ihn  mit  der  ganzen  Faust  angreifen.  Oefters  ziehende  Gefühle  im 
Nacken.    Das  Sehen,  der  Geschmack,  Geruch  waren  nie  gestört. 

Seit  einem  halben  Jahre  verspürt  der  Kranke,  dass  ihm  die  Zunge 
schwer  geworden  ist,  dass  er  schwerer  die  Worte  articulirt,  nament- 
lich das  k  und  g  macht  ihm  Schwierigkeiten. 

Keine  Schlingbeschwerden,  keine  Salivation*.  Vom  Schwächerwerden  der 
Halsmuskeln  weiss  Patient  nichts.  Nie  Herzklopfen,  nie  Husten.  Bereits  zu  Be- 
ginn der  Erkrankung  waren  fibrilläre  Muskel  Zuckungen  da.  Nie  Doppel- 
bilder. 
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Als  Ursache  seiner  Erkrankung  giebt  er  Verkühlungen  an. 

Status  praesens:  Ziemlich  gross,  mittelkräftig,  schlecht  genährt,  am 
Kopfe  keine  Narben,  keine  Druckempfindlich keit,  Schädel  symmetrisch,  grösster 
Umfang  53  Gtm.  Schlaffe  Miene.  Gehörvermögen  gut.  Augen  lidspalten  gleich, 
Pupillen  gleich  und  reagiren,  keine  Augenmnskelstdrung,  Angenhint^rgrand 
und  Sehvermögen  normal. 

Stirnrunzeln  beiderseits  gleich  gut.  Die  Masseteren  spannen  sich  gleich 
stark  an,  zeigen  eine  clonische  Steigerung  ihres  lieflexes.  Der  rechte  Mund- 
winkel steht  in  der  Ruhe  tiefer,  beim  Zahnezeigen  bleibt  er  zurück,  beim 
Sprechen  flottirt  die  rechte  Wange,  beim  Essen  bleibt  ihm  h&nfig  Nahrung  auf 
der  rechten  Seite.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zeigt  starke  fibril  läre 
Zuckungen,  keine  sehr  auffallende  Atrophie.  Die  Lippen  sind  dünn  und 
schmal.  Geschmack  und  Geruch  normal.  Schilddrüse  nicht  Tergrösseri;  Ca- 
rotispuls  beiderseits  gleich.  Der  M.  stemocleidomastoideus  ist  massig  atro- 
phisch,  mit  schlaffem  Tonus.  Das  Gaumensegel  wird  beiderseits  gleich  ge- 
hoben, Rachenreflex  vermindert.  Der  Kehlkopfspiegel befund  ist  normal.  In 
der  gesammten  Musculatur  starke  fibrilläre  Zuckungen.  Der  Tonus  der  Ann- 
muskeln nicht  sehr  verändert.  Beide  Fossae  supra-  und  infraspinatae  etwas 
eingesunken,  die  übrigen  Rückenmuskeln  etwas  reducirt.  Muse,  pectoralis 
beiderseits  gleich.  Die  Muskeln  der  linken  Schulter  und  des  Oberarmes 
schlaffer  und  mehr  atrophisch  als  rechts,  ebenso  die  Unterarmmuskeln.  Die 
Unterarmmuskeln  stark  atrophisch,  die  Spatia  interossea  stark  eingesunken. 
Mitte  des  Vorderarmes  rechts  22  Gtm.,  links  21  Gtm. ;  Umfang  des  Oberarmes 
beim  Ansatz  des  M.  deltoides  rechts  25  Gtm.,  links  24  Gtm.  Kleinfingerballen 
und  Daumenballen  sehr  atrophisch.  Keine  Sensibilitäts*  oder  Temperatursinn« 
Störung.  Periostreflexe  an  den  oberen  Extremitäten  colossal  gesteigert,  directe 
Muskelerregbarkeit  sehr  erhöht,  geringe  Spasmen.  Nirgends  eine  Druek- 
empfindlichkeit. 

Der  Kranke  vermag  sich  im  Bette  nicht  allein  aufzusetzen,  beim  Sitzen 
muss  er  unterstützt  sein. 

Die  grobe  motorische  Kraft  des  Biceps  und  Triceps  ist  herabgesetzt.  Die 
Bewegungen  im  Handgelenke  sind  abgeschwächt,  das  Strecken  der  Finger  ist 
links  nicht  möglich,  Opposition  des  Daumen  und  kleinen  Fingers  nicht  mög- 
lich.   Die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  alle  möglich. 

An  den  vegetativen  Organen  nichts  Anormales. 

Lebhafte  Bauch-  und  Gremasterreflexe.  Das  linke  Bein  ist  um  4  Gtm« 
infolge  der  geheilten  Schenkelhalsfractur  verkürzt,  etwas  nach  aussen  rotirt. 
Links  Patellarclonus,  beiderseits  Pussclonus.  Gollossale  Spasmen  in  den  un» 
teren  Extremitäten.  Der  Kranke  vermag  nur  mit  beiderseitiger  Unterstützung 
zu  stehen,  erhebt  er  sich  etwas  auf  die  Fussspitzen,  tritt  sofort  Pussclonus 
auf.  Die  Strecksehnen  der  Zehen  springen  stark  vor.  Die  Spasmen  sind  kaum 
zu  überwinden.    Ueberall  fibrilläre  Zuckungen. 

Die  Adductorengruppe  fühlt  sich  strangartig  vorspringend  an.  Grosstar 
Wadenumfang  rechts  31  Gtm.,  links  30  Gtm.  Mit  Mühe  werden  die  Beine 
1  Gtm.  hoch    von    der  Unterlage  gehoben,   das  Heraufziehen  der  Beine  geht 


Fortschreitende  Erkrankungen  der  motorischen  Leitungsbahnen.     809 

kaum  bis  zum  rechten  Winkel,  im  linken  Kniegelenk  höchstens  bis  zu  einem 
Winkel  von  150^.  Die  Bewegungen  im  Sprunggelenk  links  schlechter  als 
rechts.  Die  Zehen  werden  im  geringen  Maasse  bewegt.  Glutealreflex  beider- 
seits da.  Keine  Blasenbeschwerden.  Keine  Sensibilitäts-  oder  Tomperatursinn« 
Störung.     Sämmtliche  Muskeln  waren  faradisch  erregbar. 


Markus  L.,  6!} jähriger,  lediger  Einleger  aus  PöUau,  kam  am  3.  Septem- 
ber 1896   zuT  Untersuchung.     Derzeit  steht  er  wegen  tertiärer  luetischer  Er- 
scheinangen  in  Behandlung  der  dermatologischen  Klinik.    Infection  angeblich 
Tor  30  Jahren.    Seine  Eltern  verlor  er  im  Kindesalter,  der  Vater  verunglückte 
beim   Holzfällen,    die  Mutter   starb   an  Auszehrung.  .  Unter  den  Verwandten 
keine  Nervenkrankheit.    1  Schwester  lebt  und  ist  gesund,   2  Schwestern  star- 
ben,   eine  nach   8  tägiger   Erkrankung   im   15.   Lebensjahr,   die  andere   im 
40.  Lebensjahre  an  Pericarditis,   ein  Bruder  starb  an  „Kolik^^    Als  Kind  soll 
er  die  Blattern  überstanden  haben.   In  der  Schule  lernte  er  gut.    Im  35.  Lebens- 
jahre „Typhus^S    Nie  ein  besonderes  Trauma  erlitten.     Kein  Potator,   kein 
Kaucher.    Patient  ist  etwas  dement  und  giebt  sich  widersprechende  Angaben. 
Im  Sommer  habe  er  noch  leichte  Arbeit  verrichten  können.     Seit  einem  Jahre 
Schwäche  in  der  rechten  oberen  Extremität,  h|per  habe  diese  auch  in  der  lin- 
ken Hand  begonnen.     Er  merkte  einen  zunehmenden  Muskelschwund 
der  Extremitäten,  dabei  fand  er  auch,  dass  er  schlechter  spreche  und 
leichter  dabei  ermüde.   Nie  Blasenstorung.   Nie  Doppeltsehen.    Keine  Sensibi- 
litatsstörnng. 

Status  praesens:  Ziemlich  gross,  mittelkräftig,  schlecht  genährt. 
Schädel  symmetrisch.  Umfang  54Ctra.,  keine  Percussionsempfindlichkeit, 
keine  Kopfnarben,  Stirn  hoch,  in  Falten  gelegt,  keine  Augenmuskelstörung. 
Pupillen  gleich  und  reagiren.  Zunge  gerade  vorgestreckt,  fühlt  sich  weniger 
massig  an,  atrophisch  zeigt  viele  fibrilläre  Zuckungen.  Die  Bewegungen 
derselben  Mnd  alle  möglich.  Die  Lippen  schmal  und  dünn,  das  Zuspitzen  des 
Mundes  ist  möglich.  Beim  Sprechen  ermüdet  der  Kranke  leicht;  Gaumen  und 
Lippenlaute  spricht  er  schlecht  aus.  Gesichtshälften  in  der  Ruhe  sowie  bei 
Bewegungen  gleich  innervirt.  Die  Masseteren  sind  beide  gleich,  der  Tonus  ist 
schlaf I.  Der  Masseterenreflex  sehr  gesteigert.  Sensibilität  nicht  gestört. 
Schilddrüse  etwas  vergrössert.  Der  Kehlkopf  hebt  sich  beim  Schlucken. 
Arteriosclerose.  Carotispuls  gleich,  erhebend.  Die  Fossae  supra-  und  infraspi- 
natae  sind  beiderseits  eingesunken.  Der Muscul.  cucullaris  namentlich  links 
atrophisch.  Halsgruben  tief  eingesunken.  In  allen  Extremitäten  zahlreiche 
fibrilläre  Zuckungen.  Die  M.  deltoides  eher  schlaff  und  atrophisch,  ebenso  der 
M.biceps  und  triceps.  Starke  Atrophie  der  Strecker  und  Beuger  der  Hand 
und  Finger.  Rechts  ausgesprochene  Klauen  band.  Starke  Atrophie  des  Thenar 
und  Antithenar,  Sehnen-  und  Periostreflexe,  sowie  directe  Muskelerregbarkeit 
gesteigert.  Sensibilität  nicht  gestört.  Umfang  des  Oberarmes  rechts  21,  links 
'20,    des  Unterarmes  rechts  18,    links  19.    Bewegungen  im  Schultergelenk  be- 
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liinilert,  im  Ellbogen-  und  Handgelenk  got  möglich;  l'ronation  und  Supination 
erschwert.  Die  Finger  der  rechten  Hand  in  KlanonsteHung  contrahirt.  Das 
Ausstrecken  der  Finget  links  ist  nicht  mehr  pim  möglicfh.  Opposition  von 
Daumen  und  kleinen  Finger  Dicht  möglich.  Der  Muse,  deltoides  and  Iriceps  ist 


Fall  IX. 

in  seiner  groben,  motorischen  Kraft  stark  herabgesetzt,  ebenso  der  Husc.  pec- 
toralis.  Die  Riickenmnskeln  sind  in  ihrem  Volumen  reducirt.  Patient  vermag 
sich  im  Bette  ohne  Hiilfe  der  Hände  aufzurichten.  Dynamometer  links  4  Kgr-, 
rechts  1  Kgr.  Die  vegetativen  Organe  normal.  Bauchhaut-,  Cremaster-  und 
Plantarreflex  da.  Beiderseits  Patellarclonua,  ebenso  beiderseits  Fassclonus 
aufzulösen.  Umfang  des  Oberschenkels  beiderseits  30  Ctm.  Keine  sehr  auf- 
fallende Atrophie  in  den  unteren  Extremitäten.  Bewegungen  im  Hüft-,  Spning- 
und  Kniei^elenk  nur  wenig  gestört.  Tonus  der  Muskeln  daselbst  erhöbt,  bei 
passiven  Bewegungen  tritt  die  Rigidität  zum  Vorschein.  Keine  Sensibililits-, 
keine  Tetnperatursinnstörung,  tiefe  Sensibilität  intact.  Bis  auf  die  kleinni 
llandmuskeln    alle   anderen   fHradi.soh    erregbar,     Augen hintergrand   normal, 
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keine  Seh-,  Geruchs-,  Geschmacks-  oder  Gehörsstörung.  Harn:  spec.  Gewicht, 
1012,  liebt,  klar,  keine  abnormen  Bestandtheile.    Keine  Blasenstörung. 


HC.  Fall. 

L.,  Marie,  34jährige,  ledige  Magd  aus  Feldbach  wurde  am  13.  Novem- 
ber 1894  aufgenommen.  In  der  Familie  hat  niemand  eine  ähnliche  Erkrankung. 
4  Geschwister,  eine  Schwester  starb  an  Tuberculose,  3  Geschwister  starben  im 
jüngsten  Lebensalter.  Geburt  normal.  Keine  Kinderkrankheiten.  Die  ersten 
Menses  im  14.  Jahre,  zeitweise  unregelmässig,  in  der  letzten  Zeit  regelmässig. 
Mit  15  Jahren  ein  Fall  (IY2  Klafter)  auf  einen  harten  Boden  mit  dem  Rücken; 
Bewusstlosigkeit,  darnach  musste  sie  8 Tage  zu  Bette  bleiben.  Kein  Partus.  Als 
Magd  war  Patientin  vielen  Verkühlungen  ausgesetzt.  Die  jetzige  Erkrankung 
begann  im  Frühjahr  1893  mit  allmäligem  Schwächerwerden  in  den 
Beinen,  sie  blieb  beim  Kirchgang  hinter  den  Kameraden  zurück.  DieseSchwäche 
in  den  Beinen  nahm  immer  mehr  zu.  Gefühl  von  Ameisenlaufen,  grosse  Steifig- 
keit, besonders  wenn  sie  sich  längere  Zeit  nicht  bewegt.  Die  Zunge  kommt 
ihr  dick  und  schwer  vor,  auch  das  Schlucken  ist  etwas  schwieriger. 

Status  praesens:  Klein,  gracil  gebaut,  massig  gut  genährt.  Schädel 
klein,  Hinterhaupt  steil  abfallend,  die  Trigeminusaste  auf  Druck  schmerzhaft. 
Fibritläre  Zuckungen  im  Corrugator  supercilii. 

Leichter  Strabismus  divergens.  Rechte  Pupille  eine  Spur  weiter  als  die 
linke,  beide  prompt  reagirend .  Der  linkeMundwinkel  steht  tiefer  und  bleibt 
auch  beim  Zäbnezeigen  zurück.  Spitzen  des  Mundes  ist  möglich,  dabei  cloni- 
nisches  Fibriren  des  Orbicularis  oris.  Beim  Lachen  gleicht  sich  der  Unter- 
schied im  Mundfacialis  vollständig  aus.  Pfeifen  ist  nicht  möglich.  Die  Zunge 
wird  gerade  vorgestreckt,  zittert  lebhaft  fihrillär  und  erscheint  auf  der  linken 
Seite  etwas  schwächer  als  rechts.  Das  Gaumensegel  wird  rechterseits  besser 
gehoben.  Eitrige  Gyngivitis.  Hör-  und  Sehvermögen  unverändert.  Masseter 
gleich,  Masseter enrell ex  deutlich  gesteigert.  Sensibilität  nicht  gestört.  Schild- 
drüse klein,  Carotidenpuls  gleich.  Lunge  und  Herz  bieten  keine  abnormen 
Verhältnisse.  Händedruck  beiderseits  schwach,  links  schwächer.  Normaler 
Tonus  in  den  Muskeln  der  oberen  Extremitäten.  Sehnen-  und  Periostreflex 
stark  erhöht.  Thenar  und  Antithenar  beiderseits  stark  abgeflacht,  die 
linke  Hand  schlechter  als  die  rechte.  An  beiden  unteren  Extremitäten  ist  der 
Muskeltonus  erhöht.  Beiderseits  Patellar-  und  Fussclonus,  Plantarreflex  vor- 
handen. Bei  passiven  Bewegungen  Rigidität;  in  der  Ruhelage  sind  beide 
Fusse  in  Spitzfussstellung.  Das  Heben  der  Beine  geschieht  sehr  paretisch, 
ebenso  das  Beugen  im  Kniegelenk.  Dorsalflexion  des  Fasses  links  nicht  mög- 
lich, rechts  wenig.  Nirgends  eine  Sensibilitätsstörung.  Wirbelsäule  nicht  druck- 
empfindlich. Gang  schleifend,  hochgradig  spastisch,  paretisch.  Bauch- 
hautreflexe fehlen.  Abdomen  etwas  aufgetrieben,  auf  Druck  schmerzhaft.  Das 
Aufsetzen  aus  der  Rückenlage  gelingt  mühsam  mit  Aufstützen  beider  Arme. 
In  den  oberen  Extremitäten  keine  stärkere  Rigidität. 

Die  linke  Körperhälfte  ist  schwächer,    obere  wie  untere  Extremität. 
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Das  linke  Bein  ist  bedeutend  steifer,  schleift  auch  mehr  beim  Gehen.     Alle 
Muskeln  faradisoh  erregbar. 

Blasius  L.,  öSjähriger,  verheiratheter  Bauer  aus  Obersteier,  wurde  am 
2.  December  1896  auf  die  Nervenklinik  aufgenommen.  Keine  hereditären  Ver- 
hältnisse, seine  Eltern  starben  an  Altersschwäche,  Geschwister  hat  er  keine. 
lieber  seine  Geburt  ist  nichts  bekannt.  Keine  Kinderkrankheiten,  bis  vor  einem 
Jahre  immer  gesund.  Kein  Potator,  massiger  Raucher,  niemals  eine  Ge- 
schlechtserkrankung, nie  ein  besonderes  Trauma  erlitten.  Oeflers  war  er  Ver* 
kühlungen  ausgesetzt  Im  October  1895  verschlechterte  sich  allmälig  seine 
Sprache,  die  Zunge  wurde  schwer,  seine  Gesichtszuge  wurden  schlaffer,  die 
Lippen  schwer  beweglich.  Im  November  erkrankte  die  linke  obere  Extremi- 
tät, indem  sie  schwächer  wurde  und  abmagerte,  bald  darauf  in  derselben  Weise 
das  linke  Bein,  beim  Gehen  konnte  er  sich  nicht  mehr  so  gut  darauf  ver- 
lassen. Im  Laufe  des  Jahres  1896  sei  dieses  Bein  immer  schwächer  geworden. 
Seit  April  1896  häufiges  Verschlucken.  Niemals  Blasenstörungen,  Ver- 
dauungsstörungen, Athembeschwerden.  Patient  sieht  und  hört  gut.  Im  Früh- 
jahr öfters  ein  Druckgefähl  in  der  Magengegend*  Seine  Beschwerden  ver- 
schlimmerten sich  fortwährend.    Oefters  Kopfschmerzen. 

Status  praesens:  Gross,  kräftig  gebaut,  abgemagert,  brachycephaler 
Schädel  mit  steil  abfallendem  Hinterhaupt.  Keine  Druck-  oder  Peroossions- 
empfindlichkeit.  Pupillen  gleich  und  reagiren  prompt.  Keine  Augenmuskel- 
Störung.  Miene  des  traurigen  Erstaunens.  Die  rechteNasolobialfalte  fast 
verstrichen.  Der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  linke  und  bleibt  deut- 
lich beim  Zahneeeigen  zurück,  die  Faltung  um  das  rechte  Auge  rechts  weniger 
deutlich  als  links«  Zuspitzen  der  Lippen,  Pfeifen,  auch  das  Umkrempeln  der 
Lippen  kann  nicht  recht  geleistet  werden.  Directe  Erregbarkeit  der  Gesichts- 
muskeln erhöht.  Das  rechte  Platysma  ist  schlechter  innervirt.  Die  Zunge 
kann  nur  bis  zur  Zahnreihe  vorgestreckt  werden,  klein,  gerunzelt,  lebhafte 
fibrilläre  Zuckungen.  Zuspitzen  der  Zunge,  Aufwärts-  und  Seitwärtsbewegun- 
gen  unmöglich.  Der  Gaumensegel  hebt  sich  wenig  beim  Phoniren.  Die  Masse* 
teren  contrahiren  sich  deutlich,  der  linke  vielleicht  etwas  schwächer.  Masse- 
terreflex  clonisch  gesteigert,  bei  leichtem  Kältegefühl  Zähneklappem.  Die 
Sprache  monoton  näselnd. 

Am  schlechtesten  gelingen  die  Kehl- und  Zungenlaute.  Das  Zungen- 
bein steht  beiderseits  gleich  hoch.  Der  Ton  der  Stimme  soll  jetxt  etwas  höher 
sein  als  früher.  Patient  tritt  mit  Befangenheit  an  das  Schlucken,  hält  die  Flüssig- 
keit längere  Zeit  im  Munde,  bis  es  ihm  gelingt,  zu  schlucken.  Salivation.  Das 
Gaumensegel  ermüdet  rasch  beim  Phoniren ,  so  dass  es  sich  dann  nur  mehr 
wenig  hebt.  Die  Mm.  stemocleidomastoidei  sind  beiderseits  sehr  dnnn.  Die 
Muskeln  des  linken  Schultergürtels  stark  atrophisch,  rechts  grut  erhalten. 
An  der  rechten  oberen  Extremität  ist  keine  ausgesprochene  Atrophie  tu  beobach- 
ten, doch  stellte  sich  dieselbe  im  weiteren  Verlauf  ein.    Die  linke  obere  Extre- 
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mitat  ist  gleichniässig  abgemagert.  Der  M.  latissimus  dorsi  ist  links  schlecht, 
rechts  gut  vorhanden.  Die  langen  Rückenmuskeln  scheinen  etwas  verschonter 
ZQ  sein,  aber  auch  links  sich  substanzärmer  anfühlend.  Der  oberste  Theil  des 
linken  M.  cucullaris  ist  atrophisch.  Die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  alle 
möglich.  Der  Kopf  wird  meist  etwas  nach  vorne  gesenkt  gehalten.  Der  linke 
Arm  kann  nicht  mehr  über  die  Horizontale  erhoben  werden.  Die  Bewegungen 
des  rechten  Armes  sind  alle  gut  möglich. 

Linke  Vorderannmuskeln  gleichmässig  atrophisch,  Thenar  und  Antithenar 
bis  zu  einer  Concavitat  geschwunden,  Spatia  interossea  stark  eingesunken, 
Krallenhand Stellung.  Dorsalflexion  im  Handgelenk  unmöglich,  ebenso 
Opposition  von  Daumen  und  kleinen  Finger  und  Spreitzen  der  Finger.  Im  Be- 
reiche der  atrophischen  Muskeln  überall  fibrilläre  Zuckungen.  Umfang 
Mitte  des  Oberarmes  links  23,5  Gtm.,  rechts  29  Ctm.,  Mitte  des  Vorderarmes 
links  21  Ctm.,  rechts  25  Gtm. 

An  der  rechten  oberen  Extremität  sind  alle  Bewegungen  möglich,  nirgends 
auffallende  Atrophie.  Directe  Muskel erregbarkeit,  Periost-  und  Sehnenreflexe 
an  den  oberen  Extremitäten  sehr  gesteigert.  Der  Tonus  der  Muskeln  am  linken 
Arm  ist  etwas  schlaffer.  Die  M.  recti  abdominis  spannen  sich  beim  Aufsitzen 
deutlich  an;  das  Aufsitzen  geht  schwerer  als  früher,  auch  ermüdet  der  Kranke 
in  dieser  Stellung  bald.  Bauchhaut-  und  Cremasterreflex  vorhanden.  An  den 
Beinen  ist  ebenfalls  links  eine  Abmagerung  zu  erkennen.  Die  grobe  motorische 
Kraft  im  linken  Bein  entschieden  herabgesetzt.  Beiderseits  Patellarclonus, 
links  Fossclonus.  Patellarreflexe  vorhanden.  Nirgends  eine  Schmerzempfind- 
licbkeit,  keine  Sensibilitatsstörung. 

Grösster  Wadenumfang  rechts  35,5  Gtm.,  links  35  Gtm.,  Oberschenkel- 
umfang  links  39,5  Gtm.  rechts  43  Gtm.  Der  Muskeltonus  ist  nicht  wesentlich 
geändert.    Die  vegetativen  Organe  normal. 

15.  December.  Das  Gaumensegel  hebt  sich  sehr  wenig  beim  Phoniren, 
bedeutend  besser  reflectorisch.  Vorwärtsbewegen  des  Kiefers  geht,  seitliche 
Bewegungen  gehen  nicht.  Oefters  über  Kleinigkeiten  krampfhaft  auftretendes 
Lachen  oder  Weinen,  das  er  durchaus  nicht  hemmen  kann.  Schmerzen  im 
Genick.    Gedächtniss  angeblich  gut. 

Der  Kranke  wurde  ungeheilt  entlassen.  Durch  die  Liebenswürdigkeit  des 
Herrn  Prof.  Anton  erfuhr  icb  noch  Folgendes  über  den  weiteren  Verlauf:  Die 
Atrophie  der  Muskeln  und  zwar  nun  in  beiden  Körperhälften  nahm  rasch 
zu,  der  Kranke  wurde  vollkommen  aphonisch,  die  Zunge  wurde  immer  atro- 
phischer, so  dass  sie  gar  k^ine  Bewegungen  mehr  ausführen  konnte.  Die 
Kopfhaltung  wurde  immer  mehr  vornüber  gebeugt,  die  Kopfbewegungen  waren 
sehr  beeinträchtigt.  Gemäss  Bericht  wurde  der  Patient  im  weiteren  Ver- 
laufe (Mai  1897)  merklich  dementer  und  bot  dauernde  Gemüthsauf- 
regungen  dar,  so  dass  die  Aufnahme  auf  die  psychiatrische  Klinik  geplant 
wurde. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  ersten  Falles  ergab  eine  nnsge- 
sprochene  Erkrankang  beider  motorischer  Neurone  in  ihrer  ganzen  Aus- 
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debnung,  wie  sie  bisher  nur  in  vier  Krankheitsfällen  beschrieben  wurde 
(Charcot  etMarie(14)  2  Fälle,  Koscbevnikoff (15)  und  Mott(16) 
(je  einen  Fall).  Die  Arbeit  von  Mott  ist  mir  leider  nur  aus  den  bei- 
den ausführlichen  Referaten  im  Mendel' sehen  Centralblatt  bekannt. 

Das  klinische  Bild  war  das  schon  oft  beschriebene  des  fortschrei- 
tenden Muskelschwundes,  mit  spastischen  Erscheinungen  und 
bulbären  Symptomen  einhergehend.  In  den  Muskeln  boten  sich  die 
Zeichen  der  einfachen  Atrophie  dar,  die  peripheren  Nerven  boten 
zum  Theil  geringgradige  Veränderungen,  während  die  motorischen 
Wurzeln  eine  starke  Atrophie  aufwiesen.  Es  muss  dabei  wohl  be- 
dacht werden,  in  wie  vielfache  Verzweigungen  die  vorderen  Wurxeln 
sich  auflösen  und  wie  sehr  sie  in  den  peripheren  Ner^^en  mit  sensiblen 
Fasern  gemischt  sind,  so  dass  man  in  denselben  oft  schwer  Veränderun- 
gen nachweisen  kann. 

Kronthal  konnte  bei  atrophischen  vorderen  Wurzeln  keine  Ver- 
änderung in  den  peripheren  Nen-^en  constatiren.  Am  Nervus  radialis 
und  peronaeus  Hessen  sich  auch  in  meinem  Falle  keine  frischen  Ver- 
änderungen nachweisen,  der  Nervus  vagus  und  hypoglossas  waren 
in  der  obenbeschriebenen  W^eise  afficirt. 

Im  Rückenmarke  bot  sich  ausser  der  Atrophie  der  Vorderhömer  and 
Pyramidenvorder-  und  Seitenstränge  in  beiden  anatomisch  untersuchten 
Fällen  auch  ein  Ergriifensein  der  gemischten  Seitenstrangzone 
und  in  geringerem  Grade  der  Go  IT  sehen  Stränge  dar.  Von  den  Zellen 
der  Vorderhörner  erwiesen  sich  besonders  die  medial  gelegenen  er- 
griffen. 

Die  Kerne  des  Hypoglossus,  Accessorius,  motorischen 
Vagus,  motorischen  Trigeminus  erwiesen  sich  stark  afficirt,  wäh- 
rend ich  im  Facialis  kerne  keine  schweren  Veränderungen  constv 
tiren  konnte.  Afficirte  Fasern  fanden  sich  in  der  Raphe,  den  Fibrae 
arcuatae  internae,  femer  in  der  medialen  Schleife  wie  oben  ge- 
schildert. 

Die  Pyramidenbahnaffection  setzte  sich  durch  das  ganze  Rücken- 
mark fort  mit  besonderer  Intensität  im  Halsmark,  weiter  durch 
die  Medulla  oblongata;  im  Pons  war  die  Affection  weniger  deutlich, 
wohl  infolge  Verlagerung  der  Fasern  der  Pyramidenbahnen,  die  hier 
erfolgt.  Im  Hirnschenkelf uss,  wo  die  Pyramidenbahnen  sich  wieder 
gesammelt  haben  und  auf  ein  engeres  Areal  gedrängt  werden,  ist  die 
Intensität  des  Processes  wieder  vollauf  zu  sehen.  Besonders  aufmerksam 
machen  möchte  ich  hier  auf  den  oben  beschriebenen  Verlauf  der 
Pyramidenfasern  in  der  Capsula  interna  und  die  Art  und 
Stärke  der  Affection  an  dieser  Stelle,  wie  streng  abgegrenit 
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der  Process  nach  rückwärts  war,  während  derselbe  nach 
vorne  hin,  in  eine  weniger  ergriffene  Zone  verlief.  Die  rück- 
wärtige Partie  enthielt  wohl  die  vom  Rückenmark  aufstei- 
genden Extremitätenfasern,  während  die  vordere,  weniger 
ergriffene  die  centralen  Neurone  der  Hirnnerven  enthielt. 
Die  seitlichen  Fasern,  welche,  wie  oben  erwähnt,  dem  oberen  Theil 
des  Linsenkems  angelehnt  sind,  zeigten  sich  sowohl  auf  Horizontal-  als 
Frontalschnitten  wenig  geschädigt  und  schienen  aus  dem  Linsen- 
kern  zu  stammen  und  zum  Theil  die  äussersten,  lateralen 
Partien  der  Corona  radiata  auszumachen.  Die  Aifection  setzte 
sieh  bis  zur  grauen  Hirnrinde  fort,  die  Ganglienzellen  derselben 
waren  verändert  oder  geschwunden.  Bemerkenswerth  ist,  dass 
im  ganzen  Verlaufe  der  Pyramidenbahnen  die  Achsencylindcr 
weniger  gelitten  haben,  als  die  Markscheiden.    . 

Besonders  interessant  war  die  Ausbreitung  des  Processes  an  den 
grossen  Hirnschnitten,  in  welcher  Weise  die  Veränderungen  im 
Gehirne  bei  fortschreitenden  Erkrankungen  der  motorischen 
Leitungsbabnen  bisher  noch  nicht  untersucht  wurden.  Gerade 
auf  diesen  Schnitten  kaim  man  die  veränderten  Pyramidenbahnen  fast  in 
ihrer  ganzen  Länge  bis  zur  Hirnrinde  in  einem  verfolgen.  In  dieser 
Weise  konnte  auch  die  Ausbreitung  des  Processes  in  einer  besseren  und 
sichereren  Weise  studirt  werden.  Der  Balken,  namentlich  in  seinen 
obersten  Fasern,  die  zur  vorderen  Centralwindung  ausstrahlen,  war 
ebenfalls  vom  Processe  afficirt  und  wurde  dessen  Aifection  bisher 
noch  nicht  vorgefunden.  Auch  in  der  Ausbreitung  der  Aifection  in 
der  Hirnrinde  boten  die  Schnitte  weiterreichende  Veränderungen  als 
von  Marie  (14)  beschrieben  wurden.  Die  meisten  Veränderungen  bot 
die  vordere  Centralwindung  dar,  dagegen  zeigten  sich  nur  massige 
Veränderungen  in  der  hinteren  Centralwindung,  viel  mehr  ver- 
ändert war  die  oberste  Stirnwindung  und  die  angrenzende  zweite 
Frontalwindung  in  ihrem  üebergangstheile  zur  vorderen  Centralwin- 
dimg,  wie  ich  es  oben  ausgeführt  habe.  In  der  vorderen  Centralwin- 
dung war  wieder  die  Stelle  am  meisten  ergriifen,  die  für  das  Centrum 
der  oberen  Extremität  geltend  gemacht  wird,  ziemlich  gleich  war  jene 
Stelle,  die  als  Centrum  des  Beines  gilt,  weniger  das  Centrum  für  die 
Gesichtsmuskeln  ergriifen,  während  der  untersteAbschnitt  der  vor- 
deren Centralwindung,  der  in  die  Sylvi'sche  Furche  stösst, 
nur  geringgradige  Veränderungen  aufwies.  An  den  Meningen 
konnte  keine  pathologische  Veränderung  constatirt  werden.  Der  Lo- 
bulus  paracentral is  wäre  ebenfalls  stark  und  weit  nach  vonie  er- 
griffen.    Nachdem   in    diesem    Falle    die  Erkrankung    eine    geradezu 
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elective  der  motorischen  Bahnen  war,  dürfen  wir  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  darauf  schliessen,  dass  die  betroffenen 
Hirnrindenpartien  motorische  Centren  sind. 

Li    diesem  Falle    ist   aber   auch  die  oberste  Stirnwindung  be- 
trächtlich   ergriffen    in  jenem  Theile,    in  welchem  das  Centram  fär  die 
Rumpfmuskeln  erblickt  wird  (siehe  die  verschiedenen  Ansichten  bei: 
Horsley  und  Schäfer,  Grosglick,  Munk,  Werner,  Rothmann(47)). 
Flechsig  (23)  hat  in  neuester  Zeit  nachgewiesen,   dass  der  Lobulus 
paracentralis,    die  vordere  Centralwindung   und  der  hintere 
Theil    der    ersten    Stirnwindung    entwicklungsgeschichtlich 
zu    gleicher    Zeit    markhaltige    Stabkranzbündel    erhalten. 
„F4twas   später   als  die  sensiblen  Bahnen  der  Centralwindungen  werden 
die  Pyramidenbahnen  markhaltig,  etwa  mit  neun  Monaten.    Sobald  der 
gesammte  Querschnitt  dieses  Bündels  in  der  inneren  Kapsel  durchgehends 
Markscheiden    erlangt   hat,    lässt  auch  der  gesammte  Lobulus  paracen- 
tralis, die  gesammte.  vordere  Centralwindung  und  der  hintere  Theil  der 
ersten  Stirnwindung  zahlreiche,  markhaltige  Stabkranzbändel  erkennen, 
so    dass    ganz    besonders   hier  die  Ursprünge  der  Pyramiden  bahnen  zu 
suchen   sein     dürften."     Diese   von  Flechsig    auf  entwicklungs* 
geschichtlichem  Wege   gefundenen  Thatsachen    werden    nun 
in   meinem    Falle    auch   auf   Grund   pathologischer  Verhält- 
nisse   bestätigt.      Der    hinterste   Theil    der    obersten    Stirn- 
windung ist   also  als  motorisches  Rindenfeld  zu  bezeichnen. 
Ein  geringerer  Theil  der    an  die  vordere  Centralwindung  angrenzenden 
zweiten  Stirnwindung  war  ebenfalls  ergriffen  und  dürften  auch  von 
hier   aus   motorische  Bahnen   innervirt    werden.     Auffallend    ist  es, 
dass  die  hintere  Centralwindung  viel  geringere  Veränderungen 
darbot,  ein  Verhalten,    das  mit  der  bekannten  Ansicht  Flech- 
siges über  die  hintere  Centralwindung  übereinstimmt. 

Von  der  vorderen  Centralwindung  scheint  wieder  jene  Partie,  welche 
in  die  Centralfurche  einbiegt,  bis  in  ihrem  Uebergang  zur  hinteren 
Centralwindung  stärker  afficirt  zu  sein. 

Die  Intensität  desProcesses  ist  auf  den  einzelnen  Territorien  der 
motorischen  Gehimoberiläche  vei'schieden  ausgeprägt.  Die  oberen  Par- 
tien bis  zur  mittleren  Etage  der  vorderen  Centralwindung  sind  am 
stärksten  verändert;  von  da  ab  nach  der  Fissura  Sylvii  zu  ist  eine  auf- 
fällige Abnahme  der  Intensität  der  anatomischen  Veränderungen  zu 
constatiren.  Diese  verschiedene  Localisation  des  Processes  an  der  Ge- 
hinioberfläche  geht  nicht  parallel  mit  den  klinisch  beobachteten  Funk- 
tionsstörungen. Es  war  ein  intensiver  Process  in  jenen  Regionen,  welche 
als  Bein- Centrum  bezeichnet  werden,  dagegen  blieben  die  Beine  relativ 
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am  besten  funotionsfähig.  Die  mittlere  Etage  der  motorischen  Central- 
region  war  in  ihrem  unteren  Theile  schon  etwas  weniger  intensiv  er- 
grifTen,  dagegen  waren  an  der  oberen  Extremität  die  schwersten  Ver- 
änderungen zu  constatiren.  Während  die  bisher  angenommenen 
corticalen  Gentren  der  Gesichts-  und  Zungenmusculatur  vom 
Processe  relativ  wenig  ergriffen  sind,  waren  klinisch  schwere 
Symptome  von  Seite  des  Facialis  und  Hypoglossus  zu  ver- 
zeichnen. Während  also  die  peripheren  Neurone  für  die  obere,  die 
untere  Extremität,  die  Zunge  u.  s.  w.  schwere  Veränderungen  darboten, 
seigten  die  verschiedenen,  bisher  augenonunenen,  dazugehörigen  Centren 
der  centralen  Neurone  ein  verschiedenes  Ergriffensein.  Abgesehen  davon, 
dass  die  Erkrankung  des  centralen  Neurons  je  nach  der  Art  und 
Schwere  der  Affection  des  peripheren  Neurons,  je  nach  dem  zeitlichen 
Vorangehen  oder  Folgen  dieser,  verschiedene  oder  keine  Symptome 
setzt,  ist  es  andererseits  hervorzuheben,  dass  die  genannten  Körper- 
territorien vom  Grosshirne  in  verschiedenem  Grade  abhängig 
sind,  so  dass  zum  Beispiele  geringe  Verletzungen  im  Armcen- 
trum schon  schwere  Störungen  verursachen  können,  während 
das  Bein,  das  mehr  automatisch  arbeitet,  nicht  in  so  grosser 
Abhängigkeit  steht.  Auch  Flechsig  macht  darauf  aufmerksam, 
dass  das  Bein  bei  der  gewöhnlichen  halbseitigen  Lähmung  infolge  Zer- 
störung der  Central  Windungen  auf  die  Dauer  nicht  vollständig  gelähmt 
wird.  Das  Bein  kann  selbst  noch  als  Stütze  des  Körpers  und  zur  Fort- 
bewegung verwendet  werden  —  auch  wenn  die  Pyramidenbahnen  völlig 
zerstört  sind. 

Von  den  Fasern  der  ergriffenen  Windungen  waren  besonders  jene 
afficirt,  welche  in  der  Mitte  der  Windung  verliefen  und  zum  Kamm 
der  Windung  emporstiegen  (Projections-  und  Balkenfasern).  Auf  Hori- 
zontalschnitten zeigten  sich  in  der  vorderen  Central windung  mehr  min- 
der alle  Fasern  ergriffen,  wenngleich  die  in  der  Mitte  aufsteigenden  am 
meisten.  In  der  hinteren  Centralwindung  waren  aber  aus- 
schliesslich nur  die  in  der  Mitte  zur  Windungskuppe  auf- 
steigenden Fasern,  und  zwar  viel  weniger  ergriffen,  als  in  der 
obersten  Stimwindung  und  vorderen  Centralwindung.  Auf  Frontalschnit- 
ten durch  das  Grosshim  trat  dieses  Verhalten  besonders  hervor.  Auf- 
fallend war  auch  an  diesen  Schnitten  das  Verhalten  der  Fibrae  pro- 
priae.  Während  die  mittleren  Fasern  in  vorderer  und  hinterer  Central- 
windung und  oberster  Stirnwindung  besonders  ergriffen  waren,  traten 
hier  die  Fibrae  propriae  durch  ihre  gute  Markscheidenfär- 
bung ganz  besonders  hervor.  Nonne  berichtet  in  seinem  Falle, 
bei  dem  aber  innere  Kapsel  und  Hirnschenkel  nicht  untersucht  wurden, 
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dass  gerade  die  Meynert 'sehen  Fibrae  propriae  nicht  hervortraten.  In 
meinem  Falle  konnte  ich  aber  gerade  ein  entgegengesetztes  Verhalten 
constatiren,  die  Fibrae  propriae  traten  besonders  scharf  hervor.  Aller- 
dings waren  in  der  vorderen  Centralwindung  an  Stelle  der  stärksten 
Aifection  auch  diese,  aber  nur  in  sehr  geringem  Maasse  ergriffen.  Auf 
den  mikroskopischen  Befund  der  Hirnrinde  verweise  ich  auf 
die  obige  Beschreibung.  Die  Betz'schen  Riesenwellen,  die 
grossen  und  kleinen  Pyramidenzellen,  die  moleculäre  Schichte, 
die  Tangentialfasern,  das  superradiäre  Flechtwerk,  der  Gen- 
nari'sche  Streifen,  das  interradiäre  Flechtwerk  und  die  Neu- 
roglia  waren  in  der  oben  beschriebenen  Weise  verändert. 
Hier  möchte  ich  nur  noch  die  Granularkörper,  die  sich  im  ganzen 
Verlaufe  der  Pyramidenfasem  fanden,  erwähnen.  Auf  meinen  Schnitten 
stellten  sie  sich  meist  als  runde,  weisse  Lücken  dar,  auch  auf  Präpara- 
ten, die  nach  Marchi  behandelt  wurden.  Dort,  wo  die  Fasern  der  Länge 
nach  getroifen  waren,  so  besonders  die  Ausstrahlung  in  die  Hirnrinde, 
zeigten  sie  sich  radiär,  längs  dem  Verlaufe  der  Fasern,  ange- 
ordnet, wo  dieselben  quer  getroffen  waren,  waren  auch  die  Granular- 
körper entsprechend  angeordnet.  Sie  sind  wohl  Endproducte  von 
veränderten  Fasern  und  zwar  der  Markscheiden.  In  gering- 
ster Zahl  waren  sie  in  der  Brücke  vorhanden. 

Dass  in  diesem  Falle  auch  Balken  fasern  in  den  Krankheitspro- 
ccss  mit  einbegriffen  waren,  ist  von  grosser  Wichtigkeit  und 
spricht  für  ihr  enges  Zusammengehören  zu  den  motorischen 
Centren.  Es  ist  dies  ein  ähnliches  Verhalten,  wie  es  Muratoff(24) 
und  Bianchi  et  d'Abundo(25)  und  auch  ich  auf  experimentellem 
Wege  nach  Zerstörung  der  motorischen  Sphäre  des  Grosshimes  fanden, 
indem  eine  Degeneration  des  Balkens  constatirt  werden  konnte,  nur  ist 
jn  meinem  Falle  durch  einen  chronischen  Krankheitsprocess 
die  Zusammengehörigkeit  dieser  Fasern  (CoUateralen)  zu  den 
Pyramidenbahnen  und  grossen  Pyramidenzellen,  die  hier  ge- 
schwunden waren,  gesicherter,  wegen  des  primären,  elec- 
tiven  aufsteigenden  Ergriffenseins  des  motorischen  Systems. 

Bezüglich  der  Ausbreitung  der  Affection  auf  der  Hirnrinde  zeigten 
die  bisher  veröffentlichten  Fälle  von  Charcot  und  Marie  (14)  und 
Koschewnikoff  (15)  eine  geringere  Ausbreitung.  Charcot  und 
Marie  berichten,  dass  das  oberste  Drittel  der  vorderen  Centralwindung 
ergriffen  war  und  geringe  Veränderungen  der  hinteren  Central- 
windung gefunden  wurden;  im  2.  Falle  konnten  sie  überhaupt  nur  1  Ctm. 
über  die  convexe  Fläche  der  Hemisphären  aussen  von  grosser  Himspalte, 
sowohl  bezüglich  der  vorderen  als  hinteren  Centralwindung  Veränderun- 
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gen  in  Form  von  Granulark6rpem  finden;  ebenso  Koschewnikoff, 
der  nur  den  mittleren  Theil  der  vorderen  Central  Windung  und  das 
Paracentrailäppchen  ergriffen  fand.  In  dem  Falle  von  Mott  (16)  waren 
die  Hirnhäute  verdickt  und  zeigten  massig  chronisch  entzündliche  Ver- 
änderungen, Verdickung  der  kleinen  Arterien  und  Capillaren  imd  zahl- 
reiche Hämorrhagien  zwischen  den  Membranen  und  der  Substanz  des 
Cortex;  ebenso  waren  die  Rückenmarkshäute  verdickt  und  die  Gefässe 
erheblich  erkrankt.  Diese  Veränderungen  konnten  weder  Charcot  und 
Marie,  noch  Koschewnikoff  constatiren,  noch  waren  sie  in  meinem 
Falle  zu  finden.  Die  Gefässe  zeigten  sich  hier  nirgends  erheb- 
lieh erkrankt.  In  allen  Fällen,  in  den  beiden  von^ Charcot  und 
Marie,  wie  in  dem  von  Koschewnikoff  und  von  Mott,  wie  in  dem 
meinen  war  die  hintere  Gentralwindung  bedeutend  geringer 
ergriffen  als  die  vordere.  Es  scheint  somit  in  einer  Hinsicht  die 
vordere  Gentralwindung  i*u  innigerer  Verbindung  mit  den  mo- 
torischen ßahnen  zu  stehen  als  die  hintere.  Charcot  und 
Marie  beschrieben  in  ihrem  Falle  auch  ein  Ergriffensein  jener  Fasern, 
welche  die  Pyramidenbahnen  in  der  inneren  Capsol  in  ihrem 
Verlaufe  horizontal  durchqueren,  indem  sie  im  Verlaufe  dieser 
horizontalen  Fasern  Corps  granuleux  nachwiesen.  In  ineinem  Falle  nah- 
men diese  Fasern  überall  die  Markscheidenfärbung  gut  an,  auQ^ 
konnte  ich  in  ihrem  Verlaufe  keine  Granularkörper  nachweisen. 

Interessant  ist  das  Verhalten  jenes  Theiles  der  medialen  Schleife, 
den  ich  oben  als  krankhaft  verändert  beschrieben  habe.  Von  jenen 
Schnitten,  wo  der  Facialiskern  auftrat,  Hessen  sich  diese  Bündel  zum 
Himscheukelfuss  verfolgen  und  zwar  in  der  beschriebenen  Weise,  dass 
sie  im  späteren  Verlaufe  in  der  Capsula  interna  in  jene  Partie  nahe 
vor  den  Pyramidenbahnen  gelangten,  welche  die  weniger  afficirte  Stelle 
vor  den  Pyramidenbahnen  ausmachte  und  in  welche  die  stark  afficirte 
Pyramidenbahn  nach  vorn  überging.  Spitzka  hat  es  aus  vergleichend 
anatomischen  Gründen  wahrscheinlich  gemacht,  dass  in  dem  Bündel 
vom  Fuss  zur  Schleife  die  centralen  Bahnen  für  die  motorischen  Hirn- 
nerven enthalten  sind;  ebenso  Bechterew  (48).  Im  Himscheukel- 
fuss war  jedoch  die  mediale  und  laterale  Partie  ganz  intact. 
Das  klinische  Bild  war  in  dieser  Beziehung  ein  hoch  inter- 
essantes. Während  die  Kaumuskeln  willkürlich  total  gelähmt 
waren,  konnten  dieselben,  wenn  ein  Bissen  in  den  Mund  gebracht  wurde 
und  nun  der  Schliugact  ausgelöst  wurde,  ganz  gut  in  Bewegung 
gesetzt  werden.  Es  musste  also  jedenfalls  das  centrale  Neuron 
stark  gelitten  haben  und  die  Erregung  der  noch  functionsfähigen  Gan- 
glienzellen im  motorischen  Trigeminuskern  auf  einem  anderen  Wege  oder 
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auf  eine  andere  Weise  zu  Stande  gekommen  sein.  Ein  ähnliches  Ver- 
halten war  im  unteren  Facialisgebiete  zu  constatiren,  ebenso  be* 
züglich  der  Zunge.  Während  die  willkürlichen  Bewegungen 
des  Mundes,  wie  Zeigen  der  Zähne,  Spitzen  der  Lippen  und  ähnliches 
absolut  unmöglich  waren,  traten  noch  starke  Affectbewegungen 
auf.  Beim  Lachen  und  Weinen  wurde  der  Mnnd  ganz  gut  be- 
wegt. Der  Effect  dieser  Bewegungen  hielt  dabei  auffallend  lange  an. 
Es  musste  also  auch  hier  schon  aus  dem  klinischen  Befunde 
geschlossen  werden,  dass  das  für  die  Willkür  functionsun- 
fähige  centrale  Neuron  des  Facialis  bedeutend  stärker  er- 
griffen war  als  das  periphere.  Auch  hier  kann  man  annehmen, 
dass  die  automatischen  Bewegungen  auf  eine  andere  Weise 
zu  Stande  kommen,  als  die  Willkürbewegungen  (Meynert);  es 
sind  dies  Erscheinungen,  die  sich  ähnlich  bei  doppelseitigen 
Grosshirnherden  finden^  also  auf  Veränderungen  des  centra- 
len Neurons  zu  beziehen  sind. 

Da  die  oben  erwähnten  afficirten  Bündel  in  der  medialen 
Schleife  in  der  Höhe  des  Facialiskemes  zuerst  aufgetreten  sind  und  zum 
Facialis-  und  motorischen  Trigeminuskern  hinzogen,  dürften  wir  in  ihnen 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zum  mindesten  einen  Theil  der 
centralen  motorischen  Trigeminus-  und  Facialisbahn  erblicken i). 
Andere  afficirte  Fasern  zogen  in  derselben  Gegend  durch 
das  Gebiet  der  seitlichen  medialen  Schleife  hindurch  zur 
Pyramidenbahn;  dorsalwärts  Hessen  sie  sich  bis  zum  Facia- 
liskern  verfolgen,  dazwischen  lag  die  obere  Olive.  Die 
afficirten  Bündel  in  der  medialen  Schleife  erhielten  cere- 
bralwärts  noch  immer  neue  atrophische  Fasern  zugewachsen, 
namentlich  vom  motorischen  Trigeminukern.  Von  den  Pyra- 
midenbahnen konnte  ich  auch  die  degenerirte  centrale  Hypo- 
glossusbahn  zum  Hypoglossuskern  verfolgen,  wie  oben  be- 
schrieben. * 

Die  Affectbewegungen  traten  bei  geringfügigen  Anlassen  auf 
bei  den  meisten  der  obigen  Fälle,  wo  der  Process  schon  weiter  aufwärts 
vorgeschritten  war.  Strümpell  und  Bechterew  beziehen  diese  Er- 
scheinung auf  Unterbrechung  der  Hemmungsbahn  für  die  Mimik, 
während  Brissaud  bei  Unterbrechung  der  corticonucleären  Leitongsbahn 
für  den  Gesichtsnerven  alle  Impulse  in  die  Aifectbahn  gedrängt  glaubt, 
die   er    im    vorderen  Schenkel    der   inneren    Capsel    vermuthet; 


1)  Vergleiche  die  inzwischen  erschienene,  verdienstvolle  Arbeit  Hoch e 's, 
der  auf  anderem  Wege  zu  ähnlichen  Resultaten  kam. 
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Nothnagel    bringt  bekanntlich    den  Thalamus  opticus  dazu  in  Be- 
liehnng. 

Aehnliches,  wie  es  das  Verhalten  der  Kaumuskel  zeigte,  fand  ich 
am  Ganmensegel  (Fall  1,  2,  4,  11).  Dasselbe  konnte  willkärlich  kaum 
mehr  bewegt  werden,  während  sich  dasselbe  reflectorisch  prompt  bewegte. 
Aach  im  oberen  Facialisgebiete  finden  sich  bei  Pyramidenbahn- 
erkrankimgen  ähnliche  Verhältnisse,  wie  es  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  (Strümpell  (19))  oder  der  Little'schen  Krankheit  vorkommen 
kann,  dass  willkürlich  die  Augen  nicht  geschlossen  werden  können, 
wohl  aber  prompt  reflectorisch.  Diese  Erscheinungen  lassen  wohl  auf 
ein  Ergriffensein  des  centralen  Neurons  schliessen. 

Ein  Ergriffensein  des  oberen  Facialisgebietes  konnte  nur  im 
2.  und  4.  Falle  und  da  nur  in  geringem  Maasse  constatirt  werden.  In 
allen  übrigen  Fällen  war  der  obere  Facialis  frei. 

Remak  (26)  hat  wohl  zuerst  sicher  darauf  hingewiesen,  dass  auch 
der  obere  Facialis,  der  sich  gewöhnlich  durch  Freibleiben  vom  Pro- 
cesse  auszeichnet,  bei  der  amyotrophischen  Bulbärparalyse  ergriffen  sein 
kann.  Mendel  brachte  deshalb  den  Augenfacialis  mit  dem  Oculomo- 
toriuskern  in  Verbindung,  während  Gowers  den  Mundfacialis  mit  dem 
Hypoglossuskem  in  Zusammenhang  brachte.  Aldren  Turner  und 
Bull  och  (27)  berichten,  dass  sie  bei  amyotrophischer  Lateralsclerose, 
in  welchem  Falle  der  obere  Facialis  intact  war,  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  ein  Faserbündel  gesehen  haben,  welches  vom  hinteren 
Längsbündel  kommend  sich  den  Fasern  des  austretenden  Facialis  zuge- 
sellt und  dessen  Ursprung  sie  aus  dem  Oculomotoriuskerne  vermutheten. 
Ein  solches  Verhalten  konnte  ich  nicht  constatiren.  Ebenso  berichten 
Muratoff,  Toothund  Turner  über  Atrophie  des  Facialiskern es,  wäh- 
rend die  austretende  Wurzel  eine  solche  nicht  erkennen  Hess.  In  den 
von  Oppenheim  (11)  mitgetheilten  Fällen  war  in  einem  Falle  die 
austretende  Wurzel  besser  erhalten  als  das  Knie,  in  einem  anderen  auch 
die  austretende  Wurzel  des  Facialis  ergriffen,  klinisch  erwies  sich  auch 
bei  letzterem  der  obere  Facialis  ergriffen,  Veränderungen  in  der 
Schleifenschichte  beschrieben  bisher  Muratoff  (28),  Roth  (29)  und 
Kronthal  (30),  ohne  darüber  zu  einer  bestimmten  Erklärung  gekommen 
TO  sein.  Muratoff  fand  in  der  Olivenzwischenschichte  in  der  Höhe 
des  Hypoglossus  zerstreut  atrophische  Bezirke,  welche  in  dorsoventraler 
Richtung  bis  zur  Hälfte  der  Olivenzwischenschichte  ziehen.  In  der  Höhe 
des  Vagus  fliessen*  diese  atrophischen  Fasern  mit  den  Pyramidenbahnen 
zosammen.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  die  centrale 
Hypoglossus  bahn.  Diese  Veränderungen  wurden  zuerst  von  Roth  (29) 
beschrieben.    Aehnliche  atrophische  Bezirke  fand  Muratoff  in  der  Höhe 
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des  Facialis.  Diese  letzteren  atrophischen  Fasern  konnte  auch  ich  con- 
statircn.  Im  Falle  Muratoff  war  im  distalen  Theile  der  Varolsbrücke 
die  Schleifenschichte  normal.  Kronthal  erwähnt,  ähnlich  wie  in 
meinem  Falle,  in  den  medialsten  Theilen  des  Schleifenblattes  Fasern, 
deren  Markscheiden  intensiv  Farbe  angenommen  haben,  an  Kaliber  un- 
gemein schmächtig  sind  mid  deren  interstitielles  Gewebe  vennehrt  ist 
Nachdem  in  diesen  Fällen  electiv  das  motorische  System  er- 
krankt ist,  scheinen  diese  Fasern  aus  diesen  und  den  weiter 
oben  erwähnten  Gründen  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
motorischen  Charakters  zu  sein  und  das  corticale  Neuron 
der  motorischen  Hirnnerven  darzustellen. 

Das  hintere  Längsbündel  fand  ich  vollkommen  intact  und 
auch  in  vielen  bisher  beschriebenen  Fällen  von  Oppenheim  (11),  Kron- 
thal (30)  u.  A.  fand  sich  dasselbe  unversehrt,  Muratoff  (28)  und 
Mott  berichten  über  eine  geringe  Atrophie  des  hinteren  Längsböndeis. 
Die  Vorderstranggrundbündel,  welche  Flechsig  mit  dem  hinteren 
Längsbündel  auf  Grund  der  gleichzeitigen  Entwicklung  in  functionellen 
Zusammenhang  bringt,  waren  in  meinem  Falle  ergrififen,  allerdings  schon 
weniger  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung;  die  Affection  war  aber 
doch  noch  weiter  cerebralwärts  zu  verfolgen.  Muratoff 'fand  bei 
Affection  des  hinteren  Längsbündels  auch  die  Vorderstranggrundbändel 
stark  ergriffen. 

Die  Affection  der  Bulbärkerne  war  eine  ähnliche,  wie  sie  von 
den  gründlichen  Untersuchungen  von  Charcot,  Oppenheim  u.  s.  w. 
her  bekannt  sind  und  verweise  ich  auf  die  obige  Beschreibung 
der  Schnitte. 

Die  Schlingbeschwerden,  welche  im  klinischen  Bilde  auftraten, 
möchte  ich  unter  anderem  auf  die  Affection  des  Nucleus  ambiguus 
beziehen;  der  sensible  Kern  des  Vagus  war  nicht  erkrankt,  das  Solitär- 
bündel  zeigte  nur  geringe  Veränderungen,  während  der  Nucleus  ambi- 
guus stark  ergriffen  war.  Der  Roller' sehe  Kern  zeigte  keine  Ver- 
änderung. 

Die  Pyramidenbahnen  sind  im  1.  wie  im  2.  Falle  im  Rückenmark 
zwar  durch  ihre  stärkere  Affection  in  ihrem  Areal  begrenzt,  aber  in 
beiden  Fällen  schliesst  sich  nach  vorne  ein  leichteres  Ergriffensein  der 
gemischten  Seitenstrangzone  an,  so  dass  es  scheint,  als  ob  der 
Process  über  die  Pyramidenbahn  hinausgegriffen  habe;  ebenso  findet 
sich  auch  das  Vorderstranggrundbündel  ergriffen..  Charcot  schloss 
sich  der  Ansicht  von  Debove  und  Gombault  an,  dass  die  über  das 
Pyramidenbahnterritorium  hinausgehende  Degeneration  gebunden  sei  an 
die  li)xistenz  de  zones  de  propagation   du  processus  inflamma- 
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toire  de  la  substance  grise  k  la  substance  blanche  avoisinante. 
Aach  Friedenreich  schloss  sich  dieser  Ansicht  an  (Communications  au 
congres  international  de  Copenhague  1884).  Offenbar  steht  aber 
das  Ergriffensein  dieser  kurzen  Bahnen  in  einem  engen  Zu- 
sammenhang mit  der  Affection  der  Ganglienzellen  der  Vor- 
der hörn  er.  Ist  die  Atropie  der  Ganglienzellen  in  den  Vorderhömem 
eine  hervorragende,  so  werden  auch  die  kurzen  Bahnen  der  Vorder- 
stranggrundbündel und  der  vorderen  gemischten  Seitenstrangzone  ergriffen 
sein.  Besonders  beachtenswerth  in  dieser  Beziehung  ist  der  von  Strüm- 
pell veröffentlichte  Fall  von  primärer  systematischer  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen,  bei  dem  hauptsächlich  nur  die  Pyramidenbahnen  er- 
griffen waren  und  nur  in  geringem  Grade  die  Zellen  der  Vorderhörner; 
dabei  war  die  Affection  der  Pyramidenbahnen  scharf  auf  ihr  Territorium 
beschränkt.  Hier  war  es  nicht  zur  Atrophie  jener  Zellen  gekonunen, 
welche  das  Ergriffensein  der  kurzen  Bahnen  bedingt.  Ein  directes 
Uebergreifen  einer  Entzündung  (Charcot)  ist  wohl  nicht 
wahrscheinlich. 

Im  ersten  Falle  waren  die  Pyramidenvorderstränge  streng  abge- 
grenzt durch  ihre  stärkere  Affection,  während  sie  im  zweiten  Falle  sich 
nicht  von  der  Affection  der  Vorderstranggrundbündel  abhob;  es  mag 
dies  mit  dem  häufig  verschiedenartigen  Verlaufe  dieser  Bahn  (Flechsig) 
zusammenhängen. 

Das  Ergriffensein  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  war  am 
ausgedehntesten  in  der  Halsanschwellung,  und  ist  durch  den  grösse- 
ren Zuwachs  an  Fasern  daselbst,  die  mit  den  Vorderhomzellen  in 
Verbindung  stehen,  erklärlich. 

üeber  die  afficirte  Pyramidenbahn  wäre  erwähnenswerth,  dass  sich 
in  beiden  Fällen  trotz  des  hochgradigen  Ergriffenseins,  doch  noch  im 
Querschnitte  zerstreut  erhaltene  Fasern  vorfinden.  Bechterew  (31) 
fand  auf  Grund  von  Untersuchimgen  von  embryonalen,  menschlichen 
Gehirnen,  dass  ein  gewisser  Theil  der  an  der  Stelle  der  Pyra- 
midenbahnen  gelegenen  Fasern  sich  früher  entwickelt  als 
die  übrigen  und  mehr  oder  weniger  gleichmässig  über  den  ganzen  Durch- 
schnitt der  Pyramidenbahnon  sich  vertheilen  (Marchi,  Biedl).  Viel- 
leicht stehen  diese  in  meinen  Schnitten  erhalten  gebliebenen 
Fasern  in  derselben  Beziehung  zur  Pyramidenbahn,  wie  die 
von  Bechterew  beschriebenen. 

Die  Vorderhornganglienzellen  zeigten  eme  starke  Atrophie 
durch  das  ganze  Hals-  und  Brustmark.  Im  Lendenmark  zeigten  sich 
mehr  Ganglienzellen  erhalten.  Wenngleich  die  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen  eine    ziemlich   gleichmässige    im  Vorderhorn  war,    so  liess  sich 
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doch  in  beiden  Fällen  erkennen,  dass  dort,  wo  die  Atrophie  der  Vorder« 
hornganglienzellen  noch  nicht  eine  vollständige  war,  die  medialen  Zell- 
gmppen,  die  centralen  und  ventrolateralen  zuerst  und  stärker  vom 
Proceflse  ergriflien  waren,  während  sich  in  den  lateral  gelegenen  Zellen 
und  den  Zellen  des  Seitenhornes  noch  mehr  erhaltene  vorfanden,  wie 
esauchMoeli(32)  undMott(16)  und  Koschewnikoff  (15)  berichten. 
Aber  auch  bis  in  den  Beginn  des  Hinterhomes  konnte  die  Atrophie  der 
Zellen  nachgewiesen  werden.  Die  Waldeyer'schen  Mittelxellen  xeigtea 
in  bdden  Fällen  einen  massigen  Schwund. 

Die  oben  beschriebene  Affection  der  GolTschen  Stränge  war  in 
beid«i  Fällen  ähnlich  der,  welche  Charcot  und  Marie  in  ihren  Fällen 
beschrieben.    Sie  waren  in  ihrem  ganxen  Verlaufe  in  der  beschriebenen 
Art  veränd(urt,   die   sklerotische   Partie    rückte   cerebralwärts 
ein  wenig  nach  rückwärts   und  war  daselbst  mehr  ausgebreitet 
als  weiter  unten.    In  den  GolTschen  Kernen  konnte  ich  keine  siche- 
ren Veränderungen   constatiren,    Die  Erkrankung   der   Goirachen 
Stränge   ist   gewiss   erst   eine   im  Verlaufe   der  amyotrophi- 
schen Lateralsklerose  hinzutretende  Erscheinung,  ob  sie  eine 
Folgeerscheinung  von  atrophirten  Vorderhornzellen,  welche  mit  den  Ter- 
minalfasern der  sensiblen  CoUateralen  der  hinteren  Wurzelfasem  in  Zu- 
sammenhang stehen,  oder  eine  Folge  ihres  Missverhältniases  mit  den  er- 
krankten motorischen  Bahnen  ist,   lässt  sich  derzeit  noch  nicht  sicher 
eruiren.   Charcot  glaubte  zur  Erklärung  ihres  Ergriffenseina  einen  Ent- 
zündungsprocess   anzunehmen:   peut-etre   est-ce   daus   la  congestion 
permanente  produite  par  rinflammation  prolongee  des  autres  parties  de 
la  moelle,  qu'il  faudrait  rechercher  la  cause  de  cette  lesion  et  Texpli- 
cation  du  processus  qui  Ta  causee.    Das  ventrale  Hinterstrangsfeld,  wel- 
ches  keine  Beziehungen  zu   den  GolTschen  Strängen  hat  (Flechsig) 
war  intact.     Flechsig  betrachtete  die  Betheiligung  der  Goirschen 
Stränge   als  exceptionelle  Complication.     Lennmalm   berichtet  Aber 
Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  im  Dorsalmark,  Moeli  über  eine  schwache 
Betheiligung  der  Burdach'schen  Stränge,  Oppenheim  über  eine  Be- 
theiligung  der  Hinterhörner,    In  meinen  Fällen   konnte  nicht  mit  ent- 
schiedener Sicherheit  auf  eine  Betheiligung  der  Hinterhörner  geschlossen 
werden,   wohl   aber   reichte  der  atrophische  Prooees  des  Vorderhomas 
bis   an  die  Hinterhörner  heran.    Die   Burdach'schen  Stränge  waren 
vollkommen  unversehrt,   an  den  hinteren  Wurzeln  konnte  nichts 
Ptithologisohes  gefunden  werden. 

Was  nun  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Krankheit  betrifft,  so 
muss  bei  der  amyotrophischen  Lateralskleroso  eine  Reaction  des  ge- 
sammten   motorischen  Apparates  angenommen  werden.    Die  Er- 
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knmkung  macht  sich  in  der  Affection    beider   motorischer  Neu- 
rone geltend. 

Brissaud  (50)  gicbt  der  Ansicht  Raum,  dass  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  das  primär  erkrankte  das  System  der  kurzen 
Bahnen  sei,  welches  in  grosser  Ausdehnung  die  Seitenstränge  einnehme, 
und  durch  welches  die  Pyramidenfasern  sich  gewissermassen  hindurch- 
drängten. Die  Pyramidenfasem  seien  bei  der  Erkrankung  unbetheiligt 
oder  doch  erst  in  zweiterReihe  in  geringem  Maasse  betheiligt.  Die 
amyotrophische  Lateralsklerose  sei  eine  systematische  Erkrankung  der 
Gesammtheit  derjenigen  Neurone,  deren  Centren  die  Strangzellen  und 
deren  Fortsätze  die  kurzen  Fasern  der  Seitenstränge  bilden.  Zu  diesem 
System  rechnet  er  auch  die  Associationsfasern  der  motorischen  Rinden* 
bezirke  hinzu.  Dieser  Hypothese  fehlt,  wie  auch  Mann (51)  er- 
wähnt, die  klinische  Begründung  und  anatomisch  sprechen 
meine  geschilderten  Befunde  dagegen. 

Bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ist  mehr  minder  das 
ganze  motorische  System  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  die  Er- 
krankung beginnt  auch  meist  in  beiden  Neuronen  zugleich, 
ohne  an  eine  bestimmte  Regelmässigkeit  gebunden  zu  sein. 
Dabei  sind  freilich  nicht  immer  die  beiden  Neurone  in  derselben  Weise 
und  Stärke  ergriffen.  Von  Wichtigkeit  ist  ferner  dabei  zu  erwägen 
den  Einfluss  eines  erkrankten  Neurons  auf  das  andere. 

Einen  ganz  besonderen  Einfluss  hat  die  Erkrankung 
des  centralen  Neurons  auf  das  periphere,  während  die  Er- 
krankung des  peripheren  Neurons  einen  viel  geringeren  auf 
das  centrale  Neuron  auszuüben  scheint. 

Charcot  hat  die  Affection  der  Pyramidenbahuen  als  primär  und 
die  Zellenerkrankung  im  Vorderhom  als  deuteropathisch  erklärt.  In 
sämmtlichen  bisher  veröffentlichten  Fällen  von  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose konnte  immer  eine  Erkrankung  des  centralen  Neurons  gefunden 
werden;  über  den  von  Senator  mitgetheilten  Fall  berichte  ich  weiter 
unten.  Die  Affection  der  Pyramidenbahnen  im  Rückenmarke  konnte 
immer  constatirt  werden,  entweder  im  Verlaufe  des  ganzen  Rückenmar- 
kes oder  höher  hinaufreichend  bis  in  den  Bulbus,  den  Pons,  seltener 
bis  in  den  Hirnschenkelfuss,  in  noch  weniger  Fällen  bis  in  die  Capsula 
interna  und  nur  in  den  vier  oben  erwähnten  Fällen  und  in  dem  meinen 
bis  zur  Hirnrinde  mit  Ergriffensein  der  Ganglienzellen  selbst. 
Der  bei  unseren  Behandlungsmethoden  sichtbare  Beginn  der 
Erkrankung  des  centralen  Neurons  war  also  in  allen  Fällen  im  Rücken- 
marke, und  in  den  fortgeschritteneren  Fällen  reichte  die  Veränderung 
weiter  hinauf.     Es    zeigt    sich    also    zu  Beginn  der  Erkrankung 
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der  peripherste  Theil  des  centralen  Neurons  bei  unseren  Dn- 
tersuchungsmethoden  am  meisten  erkrankt,  während  in  den 
weiter  entwickelten  Fällen  die  Erkrankung  des  centralen 
Neurons  immer  mehr  und  mehr  cellulipetal  fortzuschreiten 
scheint,  bis  sich  endlich  auch  in  seltenen  Fallen  die  Gan- 
glienzelle im  Cortex  selbst  deutlich  erkrankt  zeigt.  Die 
Marchi- Methode  zeigt  dabei  die  jüngsten  und  die  Weigert'sche  die 
ältesten  Veränderungen. 

Strümpell  (48)  hat  schon  auf  diesen  merkwürdigen  aufsteigen- 
den Process  bei  der  combinirten  Systemerkrankung  hinge wiesn.  Wenn 
wir  nun  das  centrale  Neuron  in  der  Weise  ergriffen  sehen,  dass  der 
peripherste  Theil  bei  unseren  Behandlungsmethonden  verändert  erscheint, 
so  müssen  wir  uns  fragen,  wie  es  mit  dem  übrigen  Antheil  des  Neu- 
rons steht.  Wenn  das  Neuron  in  allen  seinen  Theilen  ein  Gan- 
zes bildet,  so  können  wir  doch  nicht  annehmen,  wenn  uns 
der  peripherste  Theil  sichtbar  erkrankt  erscheint,  dass  der 
centrale  Theil  von  der  Erkrankung,  die  das  Neuron  betroffen 
hat,  ganz  verschont  bleibt,  namentlich  da  wir  bei  fortge- 
schrittenen Fällen  die  sichtbare  Erkrankung  gegen  die  Zelle 
hin  fortgeschritten  finden.  Es  ist  zu  vermuthen,  dass  das 
ganze  motorische  Neuron  bereits  erkrankt  ist,  wenn  sich  für 
uns  erst  die  periphersten  Theile  sichtbar  erkrankt  erweisen. 
Auch  das  periphere  Neuron  hat  immer  oder  wenigstens  gewöhnlich  die 
Tendenz,  dass  die  anatomisch  sichtbaren  Veränderungen  stets  an  dem 
von  der  Zelle  (dem  Zellkern)  am  meisten  entfernten  (nucleodistalsten) 
Ende  hervortreten  (Strümpell),  auch  geht  andererseits  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  die  sichtbare  Muskelatrophie  der  Nervenverän- 
derung gewöhnlich  voran  (Strümpell). 

Andererseits  möchte  ich  hier  auf  den  Einfluss  der  Erkrankung  des 
centralen  Neurons  auf  das  periphere  aufmerksam  machen.  Bekannt  ist 
ja  das  Auftreten  von  mitunter  raschem  Muskelschwunde  bei  gewissen 
Hemiplegien  (Quincke,  Eisenlohr,  Darkschewitsch,  Anton,  Pier- 
ret, Charrieu,  Brissaud,  Babinski,  Burresi,  Roth,  Dejerine, 
Muratoff,  Jeffrey  et  Achard  u.  A.). 

In  diesen  Fällen  ist  also  das  periphere  motorische  Neu- 
ron in  Folge  der  Erkrankung  des  centralen  ergriffen  worden. 
In  dem  Falle  von  Strümpell  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde, 
V.  Bd.)  konnte  auch  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  constatirt  wer- 
den, dass  bei  primärer  Erkrankung  des  centralen  Neurons,  Veränderungen 
in  den  Muskeln  des  peripheren  Neurons  vorhanden  sind,  ohne  dass  im 
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peripheren  Nerven  oder   in  den  zugehörigen  Vorderhonizellen  Verände- 
rungen hätten  nachgewiesen  werden  können. 

Es  kann  also.^ie  es  scheint,  die  Affection  von  einem  Neuron  auf 
das  andere  übergehen,  ohne  dass  wir  in  dem  dazwischenliegen- 
den Ganglion  Veränderungen  mit  unseren  derzeitigen  Mitteln  wahr- 
nehmen können.  Muratoff(33)  fand  nach  Herderkrankungen  der  moto- 
rischen Sphäre  der  Rinde  entsprechende  Atrophie  der  Vorderhörner  im 
Rückenmark.  Dieser  wechselseitige  Einfluss  der  beiden  Neu- 
rone bringt  es  mit  sich,  dass  so  selten  das  centrale  Neuron 
für  sich  allein  erkrankt. 

Lehrreich  in  dieser  Beziehung  sind  jene  Krankheitsfälle,  bei  welchen 
vor  oder  während  der  Geburt  das  centrale  Neuron  durch  Zerstörung 
der  motorischen  Region  überhaupt  nicht  zur  Entwicklung  kommt.  In 
diesen  Fällen  wurden  die  Vorderhomganglienzellen  beständig  miver- 
sehrt  gefunden,  welcher  Befund  auch  von  Muratoff  (46)  jüngstens  be- 
stätigt wurde. 

Prof.  Anton  (49)  hat  darauf  hingewiesen,  dass  erst  mit  völliger 
Ausbildung  und  mit  dem  ausgiebigen  Functioniren  der  Pyramidenbahnen 
ein  gewisser  trophischer  Zusammenhang,  eine  Abhängigkeit  von  den 
Anregungen,  die  durch  diese  Bahnen  vermittelt  werden,  für  die  Zellen 
der  Vorderhörner  zu  Stande  kommt. 

Die  Art  und  Weise  aber,  wie  das  centrale  Neuron  ergriffen  wird,  hängt 
wohl  auch  von  der  Art  und  Weise  des  Krankheitsprocesses  ab. 
Wir  dürfen  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  nicht  erwarten, 
dass  die  Erkrankung  des  pentralen  Neurons  in  derselben  Weise  erfolgt, 
wie  in  Fällen  von  rasch  eintretenden  Hemiplegien  mit  secundärer  De- 
generation. 

Bei  diesen  letzteren  finden  wir  bald  das  centi'ale  Neuron  in  seinem 
ganzen  Verlaufe  annähernd  gleich  intensiv  erkrankt.  Die  Schäd- 
lichkeiten bei  diesen  Processen  (Blutungen,  Embolien  etc.)  sind 
eben  von  viel  plötzlicherer  und  zerstörenderer  Wirkung  als 
bei  chronischen  Processen,  wo  die  Schädlichkeit  auf  die  Neu- 
rone viel  lang^samer  und  weniger  intensiv  einwirkt.  Wir  fin- 
den aber  auch  Fälle  von  Herdläsionen  beschrieben,  wo  die  stärksten 
Veränderungen  in  der  Pyramidenbahn  durchaus  nicht  in  den  cere- 
bralstgelegenen  Partien  zu  finden  sind,  sondern  dieselben  im  Rücken- 
mark stärker  sind,  als  die  im  Pons  und  Hiruschenkclfuss.  So  fand 
Muratoff  (34)  in  einem  Falle  von  Porencephalie  bei  Zerstörung  der 
Central  Windungen  in  der  Varolsbrücke  und  im  Hirnschenkel  fuss  die  Py- 
ramidenbahnen viel  weniger  afficirt  als  im  Rückenmarke.  Derselbe 
Autor   berichtet   in    einem  anderen  Falle,    dass  bei  einem  zerstörenden 
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Herde  in  der  inneren  Capsel  sich  im  Pons  viel  geringgradigere  Yerta- 
derungen  vorfanden  als  in  den  Pyramidenbahnen  der  Medulla.  Zacher 
weist  auf  das  unregelmäfisige  Ergriffensein  der  Pyra^iöenbahnen  in  ver- 
schiedenen Niveaux  bei  progressiver  Paralyse  zugleich  hin.  In  den 
Fällen  sesundärer  Degenerationen,  die  ich  nach  Hirnblutungen  diesbe- 
züglich untersuchte,  fand  ich  nach  Harchi  immer  das  ganze  cen- 
trale Neuron  ergriffen  und  zwar  schon  in  der  kürzesten  Zeit. 

Der  klinische  Begriff  einer  aufsteigenden  Affection,  d.  h.  Beginn 
in  den  unteren  Extremitäten,  conaecutives  Uebergreifen  auf  obere  Extre- 
mitäten und  Bulbus  oder  einer  absteigenden  Affection,  d.  h.  Beginn 
im  Bulbus,  consecutives  Befallenwerden  der  oberen,  dann  der  unteren 
Extremitäten,  deckt  sich  mit  den  anatomischen  Ergebnissen  insofern,  als 
dann  eben  bei  der  sogenannten  aufsteigenden  Affection  zuerst  die  Neu* 
rone  erkranken,  welche  zum  Beincentrum  gehören,  dann  die,  weldie 
zum  Arm-,  Facialis-  und  Bypoglossuscentrum  gehören.  Erkranken  die 
Neurone  dieser  Centren  in  umgekehrter  Reihenfolge,  so  deckt  sich  dieser 
Process  mit  dem  klinischen  Begriffe  der  absteigenden  Affection.  Im 
ersten  der  mitgetbeilten  Fälle  war  die  Erkrankung  der  centralen  Neu- 
rone zeitlich  der  Erkrankung  der  peripheren  vorangegangenen,  aber  die 
Aufeinanderfolge  war  eine  sehr  rasche.  Zuerst  und  am  stärksten  er- 
krankt waren  die  Neurone,  welche  zum  Armcentrum  gehören^  bald  da- 
rauf und  ziemlich  gleich  stark  die  Neurone  des  Beinoentrums.  Die 
Hirnrindenveränderungen  waren  in  der  Intensität  ihres  ErgriffenseinB 
dementsprechend,  ebenso  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  in  den 
Vorderhörnern  des  Hals-  und  Brustmarkes.  Dass  aber  auch  das  peri- 
phere Neuron  stärker  und  frühzeitig  bei  der  fortschreitenden  Erkrankmig 
der  motorischen  Leitungsbahnen  ergriffen  sein  kann,  zeigt  der  von  Vier- 
er dt  (35)  mitgetheilte  Fall,  u.  a.  m. 

Das  Thema  über  die  Zusammeigehörigkeit  der  amyotrophischen 
Bulbärparalyse,  der  amyotrophischen  Lateralsderose  und  der  progressiven 
Muskelatrophie  hat  Kahler  (2)  in  seiner  Arbeit  zu  einem  gewissen  Ab- 
schlüsse gebracht,  ebenso  hat  er  das  klinische  Bild  der  schlaffen  oder 
spastischen  Lähmung  mit  dem  stärkeren  oder  geringeren  Ergriffensein 
der  Vorderhornganglienzellen  in  Einklang  gebracht.  Ich  glaube  aber, 
dass  hier  auch  noch  andere  Verhältnisse  mitspielen,  auf  die  idi  in  einer 
weiteren  Arbeit  zurückkommen  will. 

Senator  (36)  berichtet  über  einen  Fall  von  amyotrophieeher  Lateral- 
sclerose  mit  spastischen  Symptomen,  bei  welchem  die  mikro^opisdhe 
Untersuchung  des  Rück^imarkes  keine  Seitenstrangskierose  etgab. 
Grosshirn-  und  Himstamm  waren  verloren  gegangen  und  koABleD  deshalb 
nicht  untersucht  werden.   Es  konnte  also  in  diesem  Falle  wenigstens  nidit 


Fortschreitende  Erkrankungen  der  motorischen  Leitangsbahnen.      829 

in  den  peripheren  Aniheilen  des  centralen  Neurons  eine  sichtbare  Verände- 
rung constalirt  werden.  Wir  dürfen  aber  auch  nicht  annehmen,  dass  das  cen- 
trale Neoron  sicher  gesund  war,  zumal  das  Grosshim  nicht  untersucht  ist. 
Dabei  möchte  ich  auf  die  spastischen  Erscheinungen  bei  pro- 
gressiver Paralyse  aufmerksam  machen,  die  ebenfalls  fast  immer 
mit  sichtbaren  Verttnderungen  in  den  peripheren  Theilen  des  centralen 
motorischen  Neurons  einhergehen,  die  aber  auch  in  einigen  berichteten 
F&llen  fehlte.  Namentlich  hat  Zacher  (87)  darauf  hingewiesen.  Dieser 
Autor  hat  zuerst  einen  Fall  von  progressiver  Paralyse  mit  spastischen 
Symptomen  publicirt,  wo  post  mortem  die  Rückenmarksuntersuchung 
keinen  entsprechenden  Befund  gab.  Zacher  kam  zu  dem  Ergebnisse, 
dass  der  spastische  Symptomencomplex  durch  pathologische  Veränderun- 
gen des  Grosshimes  resp.  der  motorischen  Rindengebiete  allein  bedingt 
sein  kOnne,  ohne  dass  sich  eine  Veränderung  im  Rückenmarke  vorfindet. 
Zacher  ISsst  auch  die  Möglichkeit  zu,  dass  zwischen  Erkrankung  der 
Pyramidenbahn  und  der  Rindenerkrankung  ein  Gonnex  besteht,  da  das 
häufige  Zusanunentreffen  nicht  zufällig  sein  kann,  nur  dürfe  man  sich 
dieses  Verhältniss  nicht  in  der  Weise  vorstellen,  wie  es  thatsächlich 
bei  der  eigentlichen  secnndären  Degeneration  stattfindet. 

Auch  Flechsig  hat  die  Pyramidenseitenstrangaffection  bei  pro^ 
gresnver  Paralyse  mit  den  Himrindenveränderungen  in  Zusanunenbang 
gebracht.  Die  sichtbaren  Seitenstrangveränderungen  bei  progressiver 
Paralyse  reichen  bei  Weigert 'scher  Färbung  entweder  bis  zur  Pyrami- 
denkreunmg  oder  bis  zum  Pens,  in  nur  seltenen  Eälien  bis  zum  Hirn* 
Bchenkelfuss.  Es  treten  also  auch  hier  in  den  periphersten  Theilen  des 
centralen  Nenrons  die  ersten  sichtbaren  Veränderungen  auf  und  schreiten 
gegen  das  Centrum  weiter,  wie  es  namentlich  Vergleiche  zwischen  Wei- 
gert- nnd  Mar chi- Präparaten  ergeben,  wobei  die  ersteren  die  ultestcn 
und  die  letzteren  die  jüngsten  Veränderungen  zeigen.  Ich  glaube,  dass 
wir  diesen  Process  sehr  gut  mit  dem  bei  der  amyotrophischeu  Lateral- 
selerooe  vergleichen  können;  jedenfalls  ist  bei  dieser  Erkrankung  (pro- 
gressive Paralyse)  die  Wahscheinlichkeit  geliefert,  dass  bei  Affection 
der  Hirnrinde  der  Faserzerfall  sich  gewöhnlich  an  den  distal- 
sten  Punkten  der  Pyramidenbahn  zuerst  zeigt. 

Erwähnen  möchte  ich  hier  noch  das  Verhalten  der  Hinter« 
Btränge  bei  cerebralen  Läsionen  im  motorischen  Gebiete, 
weil  hier  vielleicht  ein  ähnlicher  Zusammenhang  zwischen  Affection  der 
Goir  sehen  Stränge  und  Affection  der  motorischen  Rindengebieto,  resp. 
der  centralen  motorischen  Neurone  bestehen  kann.  Auf  Grund  experi- 
menteller Versuche  fanden  Bianchi  et  d'Abundo  (38),  Marchi(39), 
Harchi  et  Algeri(40)  und  Sandmeyer (41),  dass  nach  Exstirpation 
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der   iDOtorischen  Centren    bei  Hunden,    femer    beim  Affen  (Marchi  et 
Algeri)  Degeneration    der  Pyramidenbahnen    in  ihrer  ganzen  Ausdeh- 
nung,  aber  auch  Veränderungen  in  der  medialen  Schleife  und  den 
Hintersträngen    (Marchi   et   Algeri),    den  GolTschen  Strängen 
(Bianchi    et    d'Abundo)    vorkommen.       Sandmeyer     fand    ausser 
der  Degeneration    der  Pyramidenbahnen,    eine   solche    in    den  vorderen 
Partien  der  Hinterstränge,  bei  intactem  GolTschen  und  Burdach'schen 
Kerne  und  intacter  Zwischenolivenschichte,  dabei  nahm  die  Degeneration 
von  oben  nach  imten  ab.    Femer  fand  Durante  (42)  nach  einem  hämor- 
rhagischen Herde,    der   den  Thalamus   opticus   und    die    innere  Capsel 
einnahm,  Veränderungen  in  den  Pyramidenbahnen  und  den  GolTschen 
Strängen;    die  Veränderung  der  letzteren  nahm  von  oben  nach  unten 
ab.     Durante    hält   diese   Veränderung   fär   retrograde  Degenera- 
tion.    In   einem    zweiten  Falle    fand  dieser  Autor  nach  multiplen  Er- 
weichungsherden  im    linken    Grosshim,    Degeneration    der   Pyramiden- 
bahnen,   der  Kleinhiraseitenstrangbahnen   und   der  GolT sehen  Stränge 
im  Hals-    und  Brustmark.    Hirsch  (48)    fand    bei   einem  alten  Erwei- 
chungsherd im  Corpus  striatnm  und  einem  in  der  inneren  Capsel,  Ver- 
änderungen   in    den    Pyramidenbahnen    und    den    Hintersträngen,    die 
Hirsch   als  Complication   betrachtet.     Westphal(44)  hatte  in  einem 
Falle   mit  Erweichung  im  rechten  Grosshim  infolge  einer  Exostose  des 
Parietalknochens  D^eneration  in  den  Pyramidenbahnen,  Kleinhimseiten- 
strangbahnen   und  den  GolT sehen  Strängen  gefunden.     Die  Degene- 
ration der  Pyramidenbahnen  war  im  Halsmark  sehr  intensiv,  weiter  oben 
nur   mit  Muhe    zu   erkennen  und  war  abwärts  bis  in  die  Sacralgegend 
zu  verfolgen.     Die  GolTschen  Stränge  waren  in  der  Halsanschwel- 
lung am  meisten  afficirt. 

In  allen  diesen  Fällen  war  also  eine  absteigende  Affection  in 
den  GolTschen  Strängen  nach  cerebralen  Läsionen  zu  constattren. 
Auch  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  kann  es  sich  um  eine 
ähnliche  Schädigung  der  GolTschen  Stränge  handeln.  In  meinen  bei- 
den Fällen  war  auch  die  Affection  der  GolTschen  Stränge  im  Hals- 
mark am  stärksten  und  nahm  nach  unten  ab,  im  zweiten  Falle 
reichte  sie  weniger  weit  herab  als  im  ersten.  Die  hinteren  Wurzeln 
waren  intact.  Es  würde  sich  also  hier  um  eine  Veränderung 
der  GoU  sehen  Stränge  handeln,  die  zuerst  im  Halsmark  un- 
ter den  GolTschen  Kernen  sichtbar  wird  und  mit  dem  Fort- 
schreiten des  Processes  weiter  nach  abwärts  verfolgt  wer- 
den kann. 

Bezuglich  des  klinischen  Verlaufes  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsclerose   oder   amyotrophischen  Bulbärparalyse,    kurz    den  fort- 
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schreitenden  Erkrankungen  der  motorischen  Leitungsbahnen  habe  ich 
sämmtiiche  bisher  veröffentlichten  Fälle  in  der  mir  zugänglichen  Lite- 
ratur zusammengestellt,  dazu  fuge  ich  die  mitgetheilten  elf  Fälle  von 
amyotrophischer  Lateralsclerose. 

L  Fall  von  Dumönil  (Gaz.  hebdom.  1867). 

65jährige  Frau.  Beginn  mit  Schwäche  des  linken  Armes ,  dann  rasche 
Entwicklang  von  allgemeiner  lähmungsartiger  Schwäche.  Nach  etwas  mehr 
als  einjähriger  Dauer  des  Leidens  treten  Bulbärsymptome  hinzu,  welche  den 
baldigen  Exitus  herbeiführen. 

2.  FallvonCharcot-Joffroy  (Archives  de  physiol.  1869). 
28jährige  Frau.     Dauer  der  Krankheit  4Y2  Jahre.     Parese  der  Beine, 

einige  Wochen  später  Schwäche  der  Arme  und  bald  auch  Sprachstörung.  Keine 
Heredität.  Die  ersten  Anzeichen  der  Erkrankung  einige  Tage  nach  einer  Geburt. 

3.  Fall  von  Barth  (Archiv  der  Heilk.  1871). 

44jähriger  Cigarrenarbeiter.  Beginn  mit  Schwäche  der  Beine,  ein  Jahr 
später  Parese  der  oberen  Extremitäten.  Langsame  Entwicklung.  Zwei  Jahre 
nach  Beginn  Bulbärsymptome.    Krankheitsdauer  4  Jahre. 

4.  Fall  von  Cornil-Löpine  (Gaz.  mMic.  1875). 

27jähriger  Mann.  Beginn  mit  Schwäche  in  den  Beinen,  ein  Jahr  später 
Parese  der  Arme,  hierauf  Bulbärsymptome.  Krankheitsdauer  3  Jahre.  Aetio- 
logie:  Erkältung. 

5.  Fall  von  Worms  (Archives  de  physiol.  1877). 

SOjähriger  Mann.  Beginn  an  den  Extremitäten,  später  Bulbärsymptome. 
Krankheitsdauer  4  Jahre.    Aetiologie:  lebhafter  Schreck. 

6.  Fall  von  Kahler  und  Pick  (Beiträge  etc.  Leipzig  1879). 

64jährige  Frau.  Beginn* mit  Schwäche  und  Abmagerung  der  oberen  Ex- 
tremitäten, bald  darauf  Schwäche  der  Beine  und  Bulbärsymptome.  Krankheits- 
dauer 8  Monate. 

7.  Fall  von  Debove-Gombault  (Archives  de  physioL  1879.) 

33 jähriger  Mann.  Beginn  mit  Schwäche  in  den  Armen,  3  Monate  später 
in  den  Beinen,  darauf  Bulbärsymptome.    Krankheitsdauer  ein  Jahr. 

8.  FalTvon  Kussmaul-Maier  (Virchow's  Archiv  Bd.  61). 
48jährige  Frau.       Beginn    mit   Bulbärsymptomen    nach    IY2    Jahren. 

Schwäche  der  Extremitäten.    Krankheitsdauer  2Y2  Jahre. 

9.  Fall  von  Kussmaul  (Sammlung  klinischer  Vorträge  von  Volk- 
mann. No.  54). 

32jähriger  Schneider.  Aetiologie:  Erkältung.  8  Tage  darauf  Bulbär- 
symptome.  8  Monate  später  Schwäche  im  rechten  Arm.    Ohne  Sectionsbefund. 

10.  Fall  von  Adamkiewicz  (Charite-Annalen  V.  1880). 

30jährige  Frau.  Beginn  mit  Bulbärsymptomen,  bald  darauf  Affection  der 
oberen  Extremitäten.    Krankheitsdauer  8  Jahre. 

11.  Fall  von  Dejerine  (Archives  de  physiol.  1883). 

53jährige  Frau.  Langsamer  Beginn  mit  Bulbärsymptomen;  1  Jahr  sptäter 
Schwäche  des  rechten,  dann  des  linken  Armes.    Dauer  14  Monate. 
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12.  Fall  von  Dejerine  (Archires  de  physioL  1883). 

74jährige  Fraa.  Beginn  mit  balbaren  Symptomen.  £in  Jahr  später 
Schwäche  des  rechten  Armes  und  rechten  Beines.   Krankheitsdauer  1^2  «^A^re. 

13.  Fall  von  Eisenlohr  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  L). 

49 jähriger  Mann.  Beginn  mit  Schwäche  in  den  Armen,  zwei  Monate 
tspater  in  den  Beinen,  nach  vier  Monaten  Bulbärsymptome.  Kiankheitsdauer 
11  Monate. 

14.  Fall  von  Mierzejewsky  und  Erlicky  (Referat  im  Centralbl.  for 
Neurologie  1883). 

36jährige  Frau.    Beginn  in  den  Extremitäten.    Krankheitsdaaer  3  Jahre. 

15.  Fall  von  Pick  (Dieses  Archiv  Bd.  VUI.). 

32jähriger  Schuster.  Beginn  mit  Schwäche  in  allen  vier  Extremitäten, 
erst  linksseitige,  dann  rechtsseitige.  Später  Zuogenatrophie.  Aetiologie:  Ver- 
kühlung, Maschinenarbeit,  wobei  er  mit  Händen  und  Füssen  betheiligt  war. 
Krankheitsdauer  2  Jahre. 

16.  Fall  von  Koscbewnikoff  (Arch.  de  Neorol.  188B). 
29jähriger  Schuhmacher.    B^inn  mit  spastischer  Parese  der  Beine,  erst 

rechts,  dann  links,  3  Jahre  später  Muskelatrophie  in  den  oberen  Extremitäten, 
keine  Bulbärsymptome.  Krankheitsdauer  4  Jahre.  Aetiologie:  schlechte  hygie- 
nische Verhältnisse,  Alkoholmissbrauch. 

Fünf  Fälle  von  Leyden. 

17.  27jährige  Frau.  Allmäliger  Beginn  im  rechten  Arm,  dann  linken 
Ann  und  den  Beinen,  später  Bulbärsymptome.  Dauer  2Y2  Jahre«  Aetiologie: 
Heredität;  feuchte  Wohnung,  Verkühlung. 

18.  40jähriger  Architekt.  Beginn  in  den  oberen  Exirernttäten,  dann  Bul- 
bärsymptome und  Schwäche  der  Beine.  Dauer  2Y2  Jahre.  Unter  Moen  Ver- 
wandten Nervenkrankheiten. 

19.  44jährige  Wäscherin.  Beginn  in  der  linken  oberen  Extremität,  dann 
rechten  oberen  Extremität.  Ein  Jahr  später  Bulbärsymptome,  dann  Schwäche 
der  Beine.    Dauer  2  Jahre. 

20.  53jährige  Magd.  Beginn  mit  bulbaren  Symptomen.  Nach  einem 
Jahre  Schwäche  der  linken  oberen  Extremität,  bald  darauf  des  linken  Beines. 
Dauer  2  Jahre. 

21.  60jähriger  Mann.  Beginn  bulbär,  langsames  Fortschreiten.  Spater 
Schwäche  der  Arme  und  Beine.    Dauer  3  Jahre. 

22.  Fall  von  Moeli  (Dieses  Archiv  3d.  X.). 

55jähriger  Buchhalter.  Beginn  mit  Schwäche  der  Beine  und  des  Rum- 
pfes, 2  Jahre  später  Parese  der  rechten  und  darauf  der  linken  oberen  Extremi- 
täten.   Dauer  P/j  Jahre. 

23.  Fall  von  Vierordt  (Dieses  Archiv  Bd.  XIV.). 

48  jähriger  Arzt.  Beginn  mit  Schwäche  im  rechten  Bein.  Y4  ^^^^  ^P^^^ 
im  rechten  Arm,  IY2  <^^^  später  in  den  linksseitigen  Extremitäten.  Dauer: 
3  Jahre. 
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24.  Fall  von  Bernhardt  (Dieses  Archiv  Bd,  IX.). 

39jähriger  Wirth.  Beginn  in  der  linken  oberen  Extremität,  dann  der 
rechten,  dann  Baibarsymptome.  Aetiologie:  sichere  Erkältung.  Dauer  1^4  «l&hr. 

25.  Fall  von  Erb  (Dieses  Archiv  Bd.  IX.). 

62jäbrige  Hebamme.  Bulbärer  Beginn,  dann  Ergriffenwerden  der  oberen 
und  später  der  unteren  Extremitäten.  Aetiologie:  Erkältung  bei  schwerer  Ent- 
bindung. 

26.  Fall  von  Kahler  (Zeitschrift  für  Heilkunde  V.  1884). 

35jährige  Tagelöhnerin.  Beginn  mit  Schmerzen  und  Schwäche  der  rech- 
ten oberen  Extremität,  dann  Schwäche  der  Beine,  hernach  der  linken  oberen 
Extremität,  später  Sprachstörung.  Dauer :  fünf  Monate.  Aetiologie :  keine  be- 
sonders bekannte  Ursache. 

Zwei  Fälle  von  Charcot  et  Marie  (Arch.  de  Neurol.  1885). 

27.  60jährige  Schneiderin.  Bulbärer  Beginn,  dann  Ergriffen  werden  der 
oberen,  später  der  unteren  Extremität. 

28.  60jährige  Schneiderin. 

29.  Fall  von  Koschewnikoff  (Centralblatt  von  Erlenmeyer  1887). 
51jährige  Unteroffiziersfrau.    Beginn  in  den  oberen  Extremitäten,  dann 

bülbäre  Symptome,  später  Ergriffenwerden  der  unteren  Extremität.    Aetiologie : 
Erkältung.    Dauer  7Y2  Monate. 

30.  Fall  von  Lennmalm  (Neurol.  Centralbl.). 

50jährige  Wittwe.  Bulbärer  Beginn,  dann  Ergriffenwerden  der  rechts- 
seitigen Extremität,  später  der  linksseitigen.    Dauer  1^2  J^br. 

Fünf  Fälle  von  Oppenheim  (Dieses  Archiv  Bd.  24). 

31.  Fall.  29jähriger  Arbeiter.  Beginn  mit  Schwäche  der  Beine,  Schwäche 
der  oberen  Extremitäten  und  Bulbärsymptome  folgten.  Aetiologie:  Erkältung. 
Dauer  3  Jahre. 

32.  Fall.  34jähriger  Diener.  Typhus  vor  15  Jahren,  Schanker  vor 
14  Jahren.  Beginn  in  der  linken  oberen  Extremität  und  den  Beinen,  dann  Bul- 
bärsymptome.   Dauer  2  Jahre. 

33.  Fall.  44jährige  Frau.  Beginn  in  der  «rechten  oberen  Extremität, 
4  Monate  später  in  der  linken  oberen  Extremität.  Nach  einem  halben  Jahre 
Schwäche  in  den  Rumpf-  und  Kaumuskeln.    Dauer  1  Jahr. 

34.  Fall.  55jähriger  Schiffer.  Beginn  nach  Aufregung  und  Ueberan- 
strengung  mit  Schwäche  der  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Keine  Bulbär- 
symptome.   Dauer  1  Jahr  2  Monate. 

35.  Fall.  35jährige  Frau.  Beginn  während  der  Gravidität  in  der  rech- 
ten oberen  Extremität,  nach  einem  Jahre  auch  in  der  linken.  Zunahme  der 
Lähmung  nach  Entbindung.  Vorübergehend  Schlingbeschwerden.  Dauer  drei 
Jahre. 

36.  Fall  von  Tranguilli  (Centralbl.  von  Erlenmeyer  XV.). 
Beginn  in  der  rechten  oberen  Extremität,  darauf  Ergriffensein  der  linken 

oberen  Extremität.    Hierauf  Bulbärsymptome.    Dauer  2  Jahre. 
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37.  Fall  von  Thorbjörn  Hwass  (Centralbl.  von  Erlenmeyer  XIV.). 
37  Jähre  alt.   Beginn  in  der  linken  unteren  Extremität,  dann  der  rechten 

unteren  Extremität.    Hierauf  Schwäche  der  Arme.    Dauer  5  Jahre. 

38.  Fall  von  Mendel  (Centralbl.  von  Erlenmeyer  XIV.). 

39.  Fall  von  Kronthal. 

40.  Fall  von  Mott  (Centralbl.  von  Mendel.  1894  und  1895). 
39jährige  Frau.     Beginn  in  den  rechtsseitigen  Extremitäten,    dann  den 

linksseitigen,  hierauf  Bulbärsymptome.    Dauer  1  Jahr. 

41.  Fall  von  Nonne  (Centralbl.  von  Mendel.  1894). 

30jähriger  Patient.  Beginn  in  den  oberen  Extremitäten,  hierauf  in  den 
unteren  Extremitäten,  dann  bulbäre  Erscheinungen.    Dauer  2  Jahre. 

42.  Fall  von  Gramer  (Centralblatt  von  Mendel,  1893  und  Charite- 
Annalen  XIX.  Jahrg.). 

46jährige  Flössersfrau.  Vier  Wochen  nach  einer  heftigen  Erkältung 
Schwäche  aller  Extremitäten,  später  Bulbärsymptome.    Dauer  1  Jahr  2  Monate. 

43.  Fall  von  M.  Gadd  (Finska  läkaresällsk.  handl.  1895.  XXXVII.). 
29jähriger  Mann.     Beginn   in  der  linken  oberen  Extremität,    dann   der 

rechten  oberen  Extremität,  hierauf  Bulbärsymptome. 

44.  Fall  von  A.  S.  Lewin  (Mendel's  Klinik). 

23jähriger  Landwirth.  Beginn  in  der  rechten  oberen  Extremität,  dann 
der  linken  oberen  Extremität,  hierauf  Sprachstörungen.  Aetiologie:  Durch- 
nässung und  Gemüthserregung. 

45.  Fall  von  Senator  (Deutsche  Zeitschrift  für  klininische  Medicin. 
1894,  No.  20). 

57jährige  Arbeiterswittwe.  Beginn  in  den  linksseitigen  Extremitäten, 
dann  den  rechtsseitigen,  hierauf  Bulbärsymptome.    Dauer  5  Jahre. 

46.  Fall  von  R.  Mackenzie  (Centralbl.  von  Erlonmeyer.  1896). 
52jähriger  Mann.     Ohne  Sectionsbefund  mitgetheilt. 

47.  Fall  von  Strümpell  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde. 
Bd.  V.   1894). 

63jährige  Haushälterfh.  Beginn  gleichzeitig  im  linken  Bein  und  linken 
Arm ,  später  wurden  die  rechtsseitigen  Extremitäten  ergriffen ,  später  Sprach- 
störungen. Dauer  lYg  Jahr.  Keine  sichere  Aetiologie.  Nach  einem  Fall,  der 
mit  heftigem  Schrecken  verbunden  war,  auffallende  Verschlechterung  des  Zu- 
Standes  ^). 

Zu  diesen  47  gesammelten  Fällen  von  Gesammterkrankung  der 
motorischen  Leitungsbahnen  (die  zahlreichen  progressiven  Muskelatro- 
phie]!,   bei  welchen  nicht  hervorstechend  die  Gesammtheit   der  motori- 


1)  Inzwischen  erschien  ein  noch  hierher  gehörender  Fall  von  A.  Roche: 
„Zur  Pathologie  der  bulbär- spinalen  spastisch  atrophischen  Lähmungen", 
Neurol.  Centralbl.  1897. 
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sehen  Leitungsbahnen  ergriffen  war,  habe  ich  hier  nicht  einbezogen) 
fuge  ich  nun  die  elf  von  mir  oben  mitgetheilten  Fälle  hinzu,  so  dass 
im  Ganzen  58  Fälle  zur  klinischen  Verwerthung  vorhanden  sind. 

Unter  53  Fällen  fanden  sich  26  Kranke  männlichen  und  27  weib- 
lichen Geschlechtes.  Wenn  also  Charcot  und  Marie  angeben,  dass 
das  weibliche  Geschlecht  viel  öfter  von  dieser  Krankheit  befallen  wird, 
so  zeigt  die  Statistik  dieser  Fälle,  dass  das  Geschlecht  auf  die  Krank- 
heit keinen  merklichen  Binfluss  hat.  Ebenso  konnte  auch  nicht 
eine  bestimmte  Beschäftigungsart  mit  der  Erkrankung  in  Einklang  ge- 
bracht werden. 

Bezüglich  des  Alters  befanden  sich  10  Kranke  zwischen  23  und 
30  Jahren,  16  zwischen  30  und  40  Jahren,  11  zwischen  40  und  50  Jah- 
ren, 13  zwischen  50  und  60  Jahren,  5  zwischen  60  und  70  Jahren, 
1  Kranker  zwischen  70  und  80  Jahren.  Die  häufigsten  Erkrankungen 
fielen  also  in  die  Jahre  zwischen  30  und  40.  Allgemeiner  genommen 
lagen  die  meisten  Erkrankungen  zwischen  27.  und  60.  Lebensjahr. 
Die  Krankeitsdauer  betrug  in  9  Fällen  unter  einem  Jahr;  die  kür- 
zeste betrug  5  Monate;  in  16  Fällen  lag  sie  zwischen  1  und  2  Jahren, 
in  9  Fällen  zwischen  2  und  3  Jahren,  in  4  Fällen  zwischen  3  und 
4  Jahren,  in  4  Fällen  war  die  Krankheitsdauer  länger  als  4  Jahre.  Die 
Krankheitsdauer  betrug  also  zumeist  bis  zu  8  Jahren. 

unter  55  Fällen  begann  die  Erkrankung  20  Mal  in  der  oberen 
Extremität,  sowohl  der  linken  wie  der  rechten,  9  Mal  in  den  unteren 
Extremitäten,  in  fünf  Fällen  wurden  alle  Extremitäten  zu  ziemlich  glei- 
cher Zeit  ergriffen,  12  Mal  begann  die  Erkrankung  bulbär  und  in 
9  Fällen  war  ein  einseitiger,  hemiplegischer  Beginn  zu  ver- 
zeichnen. Die  bulbären  Erscheinungen  entwickelten  sich  entweder  zu 
gleicher  Zeit,  oder  folgten  ziemlich  bald  dem  Brgriffensein  der  Extre- 
mitäten, in  wenigen  Fällen  entwickelten  sich  die  Bulbärsymptome  erst 
nach  einem  Jahre,  in  einem  Falle  sogar  erst  nach  2  Jahren.  In  den 
Fällen,  wo  der  Beginn  bulbär  war,  setzte  bald  darauf  das  Ergriffensein 
der  Extremitäten  ein,  in  einigen  Fällen  (Fall  8,  9,  11,  12,  20)  erst  im 
Verlaufe  von  einem  Jahre. 

Die  Bulbärsymptome  kamen  nicht  zur  Entwicklung  in  den  Fällen 
23,  22,  34  und  16.  Der  Beginn  der  Erkrankung  ist  also  in  gewisser 
Beziehung  ziemlich  regellos;  bald  ist  aber  mehr  oder  minder  in  den 
meisten  Fällen  das  ganze  motorische  System  ergriffen.  Besonders 
aufmerksam  möchte  ich  auf  den  halbseitigen,  hemiplegischen  Be- 
ginn der  Erkrankung  in  Fall  15,  23,  30,  40,  45,  47  und  in  dreien 
meiner  Fälle  machen.  Dieser  hemiplegische  Typus  weist  mit  Wahr- 
scheinlichkeit auf  die   Erkrankung    der   centralen   Neurone  hin. 
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Es  sind  dabei  die  centralen  Neurone  ergriffen,  welche  in  die 
motorische  Rindenregion  der  entsprechenden  Grosshirn- 
hemisphäre einstrahlen.  Die  Neurone  erkranken  hier  nach  und 
nach,  sowie  sie  im  motorischen  Rindencentrum  beisammenliegen  oder 
werden  ziemlich  gleichzeitig  von  der  Krankheit  befallen. 

Bezüglich  der  Aetiologie  der  Erkrankung  konnte  ich  28  Fälle 
verwerthen,  in  denen  darüber.  Angaben  gemacht  werden.  In  17  Fällen 
wird  bestimmt  die  Krankheit  auf  eine  Erkältung  zurückgeführt,  io 
4  Fällen  auf  eine  Gemüthserschütterung,  in  3  Fällen  trat  die  Er- 
krankung während  der  Gravidität  ein,  in  zwei  Fällen  war  Lues 
vorangegangen,  in  einem  Falle  werden  schlechte  hygienische  Veriiält- 
nisse  angegeben,  in  3  Fällen  wird  sie  mit  einem  Trauma  in  Zusammen- 
hang gebracht  (drei  meiner  Fälle)  und  in  einem  Falle  (47)  brachte  ein 
Trauma  (Fall  mit  heftigem  Schreck)  eine  wesentliche  Verschlimmerung 
der  Krankheit  mit  sich. 

Wenngleich  die  Erkältung  ein  Moment  ist,  welches  sehr  häufig  und  mit 
Vorliebe  von  den  Kranken  als  Ursache  angegeben  wird,  so  kann  doch 
nicht  geläugnet  werden,  dass  sie  thatsächlich  in  einigen  ursächlichem 
Zusammenhange  zu  bringen  ist.  Gemüthserschütterungen  haben  gewiss 
auch  einen  deletären  Einfluss  auf  die  motorischen  Apparate,  wie  auch 
das  Trauma,  nach  welchem  wir  auch  öfters  einfache  progressive  Muskel- 
atrophien  entstehen  sahen.  Die  Lues  scheint  wohl  in  keine  Beziehung 
gebracht  werden  zu  können.  Wenn  wir  aber  auch  alle  diese  Momente 
Erkältung,  Gemüthserschütterung,  Schädlichkeiten  während 
der  Gravidität  und  Trauma  in  Berücksichtigung  ziehen,  so  muss 
man  doch  auch  hier  wieder,  da  doch  diese  Schädlichkeiten  sehr  häufig 
auftreten  und  diese  Erkrankung  eine  relativ  seltene  ist,  eine  gewisse 
Veranlagung  des  motorischen  Leitungssystems,  das  ja  auch 
in  der  Entwicklung  eine  besondere  Stellung  einnimmt,  an- 
nehmen, so  dass  es  auf  Noxen  ganz  anders  reagirt,  als  ein 
gesund  veranlagtes. 

Dass  auch  toxische  Einflüsse  electiv  das  motorische  Leitungs- 
system befallen  können,  zeigen  die  Fälle  von  Pellagra  und  Lathyrismus. 
Wären  ähnliche  Toxine  bei  Hervorrufung  dieser  Krankheit  die  Ursache, 
so  müssten  wir  annehmen,  dass  nur  unter  gewissen  uns  unbekannten 
Verhältnissen  diese  zustande  kommen.  Die  Untersuchung  des  Blutes 
und  des  Harnes  gab  uns  immer  negative  Resultate. 

Bezüglich  des  Verlaufes  der  Krankheit  möchte  ich  nur  auf  die 
psychischen  Störungen  aufmerksam  machen.  Manche  Autoren  ha- 
ben berichtet,  dass  die  Psyche  nie  an  der  Erkrankung  theilgenommen 
habe.     Auch   in   meinen  Fällen  war  nachzuweisen,    wie  es  Marie  be- 
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schrieb,  dass  die  Kranken  einen  häufigen,  unmotivirten  Stimmungs- 
wechsel darbieten,  Lachen  geht  in  Weinen  über,  ihre  Gemüthsseite  ist 
sehr  leicht  erregbar,  an  kleinlichen  Dingen  bekunden  sie  oft  eine  kin- 
dische Freude,  und  sind  in  ihrem  Urthcile  oft  einfältig.  Diese  psychi- 
schen'Symptome  kann  man  vielleicht  mit  den  von  mir  nachgewiesenen 
Grosshim Veränderungen  in  Einklang  bringen. 

Zu  Beginn  der  Erkrankung  machen  sich  häufig  neurasthenische  Be- 
schwerden geltend,  es  tritt  leichte  Reizbarkeit  auf,  die  Kranken  gerathen 
aas  geringfügigen  Ursachen  in  Affect. 

Sowie  die  Erkältmig  die  Gelegenheitsursacbe  für  die  Erkrankung 
sein  kann,  ebenso  machen  sich  im  Verlaufe  derselben  die  schädlichen 
Folgen  von  Temperaturschwankungen,  sowie  ein  merkwürdiger 
Einfluss  der  Witterung  geltend. 

Die  Schmerzen,  welche  häufig,  namentlich  im  Nacken  auftreten, 
sind  wohl  infolge  der  Zerrungen  und  des  Druckes  auf  die  Nerven,  die 
durch  die  abnorme  Haltung  der  Gliedmassen  entstehen,  bedingt. 


Herrn   Professor  Anton  spreche  ich  hier  für  die  lieben^ürdige 
Ueberlassung  des  Materials  meinen  besten  Dank  aus. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  XX— XXIII.)* 

Fig.  1.  (Taf.  XX.).  Querschnitt  durch  das  Lendenmark.  Färbung  nach 
Weigert.    Die  Originalphotograph ie  (Vergrösserung  2  :  1)  auf  ^s  verkleinert. 

Fig.  2.  Querschnitt  durch  das  Brustmark  (Austrittsstelle  des  10.  Brust- 
nenren).  Weigert' sehe  Färbung.  Die  Originalphotographie  (Vergrösserung 
2:1)  auf  2/3  verkleinert. 

Fig.  3.  Querschnitt  durch  das  Brnstmark  (Anstrittsstelle  des  2.  Brust- 
nerven). Weigert 'sehe  Färbung.  Die  Originalphotographie  (Vergrösserung 
2  :  1)  auf  2/3  verkleinert. 

Fig.  4.  Querschnitt  durch  das  Halsmark  (AustrittssteH^  des  7.  Hals- 
nerven). Färbung  nach  Weigert.  Die  Originalphotographie  (Vergrösserung 
2  :  1)  auf  2/3  verkleinert. 

Fig.  5.  Querschnitt  durch  die  Pyramidenkreuzung.  Weigert' sehe  Fär- 
bung.   Die  Originalphotographie  (Vergrösserung  2:1)  auf  ^3  verkleinert. 

Fig.  6,  7,  8.  Querschnitte  durch  die  Medulla  oblongata.  Weigert 'sehe 
Färbung.    Die  Originalphotographie  (Vergrösserung  2  :  1)  auf  ^/^  verkleinert. 

Fig.  9,  10,  11,  12  und  13.  Querschnitte  durch  den  distalen,  mittleren 
und  proximalen  Theil  der  Brücke.  Färbung  nach  Weigert.  Die  Original- 
photographien  (Vergi'össerung  theils  2:1,   theils  iVg  •  1)  ^^^  Vs  verkleinert. 

Fig.  14.  Horizontalschnitt  durch  die  ganze  rechte  Gross- 
birnhemisphäre  in  der  Höhe  des  Tractus  opticus.  Woigert'sche 
Färbung.  Die  Originalphotographie  (Vergrösserung  IY2)»  ^^  Lichtdruck  auf 
Ys  verkleinert. 

CA.  Ammonshorn.  —  Co.  Corpus  callosum.  —  Cge.  Corpus  geniculatum 
extemum.  —  cm.  Sulcus  calloso  marginalis.  —  coa.  Commissura  anterior.  — 
Fi,  Fm,  Fs.  unterste,  mittlere  und  oberste  Frontalwindung.  —  fs.  Sulcus  fron- 
talis superior. — Fli.  Fasciculus  long.  inf.  —  FM.  Fasciculus  von  Meynert.  — 
J.  Insula.  —  L.  Gynis  limbicus.  —  Ic.  Lamina  cornea.  —  ma.  Sulcus  margi- 
nalis anterior  insulae.  —  mp.  Sulc.  marg.  post.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  — 
NLj.  Aeusserster  Abschnitt  des  Linsonkerns.  —  NR.  Nucleus  ruber.  —  SS. 
Substantia  nigra  Soemmeringi.  —  P.  Pes  pedunculi.  —  pCR.  Pes  coron.  ra- 
diat.  —  RCc.  Radiatio  corp.  callosi.  —  RTh.  Sehstrahlung.  —  Sti.  Substantia 
innominata  von  Reichert.  —  Tj,  T2.  Erste  und  zweite  Temporal  Windung.  — 
Tap.  Tapetum.  —  Tc.  Tuber  cinereum.  —  Tm.  Tuberculum  mammillare.  — 
Tro.  Tractus  opticus.    X.  Die  afficirten  motorischen  Bahnen 

Fig.  15.  (Taf.  XXI.)  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Gross- 
hirnhemispäre  in  der  Höhe  des  Corpus  Luysi  und  Nucleus  ruber. 
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Färbung  nach  Weigert.  Die  Original  Photographie  (Vergrösserung  2:1),  im 
Lichdruck  auf  2/3  verkleinert. 

AI.  Ansa  lenticularis.  —  BrQa.  Brach,  tubercul.  qaadng.  anter. —BrOp. 
Brach,  tubercul.  quadrig.  post.  —  CA.  Comu  Ammonis.  —  Ce.  Capsula  ex- 
terna. —  Cex.  Capsula  extrema.  —  Cl.  Claustrum.  —  Cge.  Corpus  geniculat. 
externum.  —  Cgi.  Corpus  geniculatum  intemum.  —  Cip.  Hinterer  Abschnitt 
der  inneren  Capsel.  —  CL.  Corpus  Luysi.  —  coa.  Commissura  anterior.  — 
Fa.  Fornix  ant.  —  Fi.  Gjrrus  frontalis  inferior.  —  Fp.  Fomix  post.  —  FM. 
Fasciculus  Meynort.  —  Fli.  Fasciculus  long.  inf.  —  h.  Sulcus  Hippocampi.  — 
Ja.  Insttla  anterior.  —  Jp.  Insula  post  —  Ic.  Lamijia  comea.  —  L.  Gynis 
limbicus.  —  ma.  Sulcus  marginalis  anterior.  —  mp.  Sulcus  marg.  post.  — 
NC.  Nucleus  caudatus.  —  NL2,  NLg  Mittlerer  und  äusserer  Abschnitt  des  Lin- 
senkernes. —  NR.  Nucleus  ruber.  —  pCR.  Pes  comea  radiat.  —  RTh.  Seh- 
strahlung. —  Sti.  Substantia  innominata  von  Reichert.  —  T^,  Tg.  Erste  und 
zweite  Schläfewindung.  —  Tap.  Tapetum.  —  Tro.  Tractus  opticus.  —  VA. 
Vicq  d'Azyr'sches  Bündel,  —  VI.  Ventriculus  lateralis.  —  X.  Die  afBcirten 
motorischen  Leitungsbahnen ^ 

Fig.  16.  (Taf.  XX.)  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Gross- 
hirnhemisphäre in  der  Höhe  des  eben  verschwindenden  Corpus 
Luysi,  Capsula  interna,  äusseren  und  mittleren  Linsenkernglie- 
des.  Weigert' sehe  Färbung.  Die  Originalphotographie  (Vergrösserung  1 Y2)} 
im  Lichtdruck  auf  ^j^  verkleinert. 

AI.  Ansa  lenticularis.  —  BrOp.  Brachium  tuberc.  quadrig.  post.  —  CA. 
Comu  Ammis.  —  Ccg.  Genu  corporis  callosi.  —  Ce.  Capsula  externa.  —  Cex. 
Capsula  extrema.  —  CL  Claustram.  —  Cgi.  Corpus  geniculat.  intemum.  — 
Cia.  Capsula  interna  anterior.  —  Cip.  Capsula  interna  posterior.  —  CL.  Corpus 
Luysi.  —  cm.  Sulcus  calloso  marginalis.  —  coa.  Commissura  anterior.  —  Fa. 
Fornix  anterior.  —  Fi.  Gyrus  frontalis  inferior.  —  fi.  Sulcus  frontalis  inf.  — 
Fl.  Fasciculus  lenticularis  von  Forel.  —  Fm,  Gyras  frontalis  medius.  —  Fp. 
Fornix  posterior.  —  Fs.  Gyrus  front,  sup..  —  fs.  Sulcus  front,  sup.  —  FM. 
Fasciculus  retroilexus  von  Meynert.  —  Fth.  Thalamusbündel  von  Forel.  — 
J.  Insula.  —  L.  Gyrus  limbicus.  —  Ime.  Lamina  meduUaris  externa  des  Lin- 
senkerns. —  Imi.  Lamina  medullaris  interna  des  Linsenkems.  —  Imis.  Sup- 
plementäre Lamina  medullaris  interna.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  NL2,  NL3 
Mittleres  und  äusseres  Linsenkernglied.  —  pCR.  Pes  coron..  radiat.  —  RTh. 
Sebstrahlung,  —  Tj,  Tg.  Erste  und  zweite  Schläfewindung.  —  Tqu.  Tuber- 
culum  quadrigem.  —  VA.  Vicq  d'Azyr'sches  Bändel.  X.  Die  affioirten  mo- 
torischen Leitungsbahnen.    Zi.  Zona  incerta  von  Forel. 

Fig.  17.  (Taf.  XXII.).  Horizontalschnitt  durch  die  rechte 
Grosshirnhemisphäre  in  der  Höhe  des  Operculums,  die  beiden 
äusseren  Lin^enkernglieder  und  den  Thalamus  opticus.  Die  Ori- 
ginalphotographie (Vergrösserung  2  :  1)  ist  in  der  Heliogravüre  auf  ^/j  verklei- 
nert.   Färbung  nach  Weigert. 

Ca.  Gyrus  centralis  anterior.  —  Co.  Corpus  callosum.  —  Ce.  Capsula 
Qxterna.  —  Cox.  Capsula  extrema.  —  Cia.  Capsula  interna  pars  anterior.  — 


Fortschreitende  Erkrankungen  der  motorischen  Leitungsbahnen.      841 

Gig.  Knie  der  inneren  Kapsel.  —  Cip.  Capsula  int.  pars  post.  — -  Cirl.  Retro- 
lenticulärer  Theil  der  inneren  Kapsel.  —  Cl.  Clanstrum.  —  Cp.  Gyrus  centralis 
post.  —  Fi.  Gyrus  frontalis  inferior.  —  Ic.  Lamina  comea.  —  Lme.  Lamina 
medullaris  ext.  thalami  opt.  —  lme.  Lamina  med.  ext.  nucl.  lenticul.  —  Lmi. 
Lamina  medullaris  int.  thal.  opt.  —  ma.  Sulcus  marginalis  anterior  insulae.  — 
mp..  Sulc.  marg*  post.  insulae.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  Ne.  Nucleus  ex- 
temus  thalami  opt.  —  Ni.  Nucl.  int.  thal.  opt.  —  NLg,  NLg.  Mittleres  und 
äusseres  Linsenkernglied.  —  Nm.  Nucleus  med.  thal.  opt.  —  Pul.  Pulvinar.  — 
RTh.  Sehstrahlung.  —  strz.  Stratum  zonale.  —  Th.  Thalamus  opt.  —  T^. 
Erste  Schläfewindung.   —   VA.  Vicq  d*Azy rasches  Bündel.    —   W.  Wer- 

m 

nicke 'sehe  Zone.  —  X  (Cip).  Afficirte  motorische  Extremitätenbahnen.  ~  X'. 
Die  etwas  weniger  afficirten  centralen  motorischen  Hirnn er venbah neuen.  — 
Zt.  Gitterschichte. 

Fig.  18.  (Taf.  XX.)  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Gross- 
hirnhemisphäre  durch  das  Operculum,  Putamen,  innere  Kapsel 
und  Thalamus  opticus.  Färbung  nach  Weigert.  Die  Originalphotopra- 
pbie  (Vergrössemng  P/2),  im  Lichtdruck  auf  2/3  verkleinert. 

CA.  Vordere  Centralwindung.  —  Ce.  Capsula  externa.  —  Cex.  Capsula 
extrema.  —  Cia.  Capsula  interna  pars  anterior.  —  Cig.  Knie  der  inneren  Kap- 
sel. —  Cip.  Capsula  interna  pars  posterior.  —  Cl.  Claustrum.  —  Cp.  Hintere 
Centralwindung.  —  Fa.  Fomix  anterior.  —  Fi.  Unterste  Stinwindung.  —  Ja. 
Insnla  anterior.  —  Jp.  Insula  posterior.  —  L.  Gyrus  limbicus.  —  Ic.  Lamina 
Cornea.  —  lme.  Lamina  medullaris  externa  thalami  optici.  —  lmi.  Lamina  me- 
dullär, int.  thal.  opt.  —  mp.  Sulcus  marginal,  post.  —  Na.  Nucleus  anterior 
thalami.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  Ne.  Nucleus  externus.  —  Ni.  Nucleus 
internus.  —  NL3.  Putamen.  —  PaTh.  Pedunculus  anterior  thal.  opt.  —  Pul. 
Pulvinar.  —  RTh.  Sehstralung.  —  strz.  Stratum  zonale.  —  T^.  Erste  Schläfe- 
windung. —  V.  Ventrikel.  —  X.  Die  afficirten  motorischen  Leitungsbahnen.  — 
Zr.  Gitterschichte. 

Pig.  19.  (Taf.  XXL)  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Gross- 
hirnhemisphäre in  der  Höhe  des  eben  verschwindenden  äusseren 
Linsenkerngliedes.  Färbung  nach  Weigert.  Die  Originalphotographie 
(Vergrösserung  lV2)j  im  Lichtdruck  auf  Vs  verkleinert. 

Ca.  Vordere  Centralwindung.  —  Cc.  Corpus  callosum.  —  Ce.  Capsula 
externa.  —  Cex.  Capsula  extrema.  —  Cl.  Claustrum.  —  Cig.  Knie  der  inneren 
Kapsel.  —  Cip.  Capsula  interna  pars  posterior.  —  Cp.  Hintere  Centralwin- 
dung. —  Fi.  Unterste  Stirnwindung.  —  Ja.  Insula  anterior.  —  Jp.  Insula 
posterior.  —  Ic.  Lamina  comea.  —  Lme.  Lamina  medullaris  externa  thalam. 
opt.  —  Na.  Nucleus  ant.  thalam.  opt.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  Ne.  Nu- 
cleus externus.  —  NLg.  Aeusserstes  Linsenkernglied.  —  PaTh.  Pedunculus 
ant.  thalam.  opt.  —  RTh.  Sehstrahlung.  —  strz.  Stratum  zonale.  —  T.  Erste 
Schläfewindung.  —  V.  Ventrikel.  —  X.  Die  afficirten  motorischen  Leitungs- 
bahnen. —  Zr.  Gitterschichte. 

Fig.  20.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Groshirnhemi- 
sphäre in  der  Höhe  der  obersten  Partie  des  Schweifkerns,  des 
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Es  bleibt  daher  nur  die  statistische  Methode  übrig,  um  festzustellen, 
ob  diesem  Nacheinanderauftreten  bei  denselben  Individuen  eine  mehr  als 
zufällige  Bedeutung  zukommt. 

Diese  Methode,  die  übrigens  auch  bezüglich  anderer  Ursachen  der 
Tabes  bis  jetzt  die  allein  gegebene  ist,  wird  aber  um  so  mehr  von  den 
ihr  anhaftenden  Fehlern  befreit  werden,  je  grösser  einerseits  die  Zahl 
der  untersuchten  Fälle  ist,  und  je  mehr  andererseits  ein  nach  genau 
den  gleichen  Prinzipien  untersuchtes  Material  von  Nicht-Tabischen  zum 
Vergleiche  herangezogen  werden  kann. 

Wird  bei  beiden  Kategorien  insbesondere  darauf  Gewicht  gel^  in 
gleicher  Weise  die  absolut  beweisenden  Anhaltspunkte  für  vorausgegan- 
gene Syphilis  von  den  mehr  oder  weniger  wahrscheinlichen  oder  zwei- 
felhaften zu  trennen  und  die  Fälle  hiemach  in  bestimmte  Unterabthei- 
lungen zu  bringen,  so  wird  das  Resultat  einer  solchen  statistischen  Un- 
tersuchung in  der  That  zur  Entscheidung  der  Frage  verwerthbar  sein, 
ob  die  Syphilis  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Bedeutung  als  ätiologi- 
sches Moment  für  die  Tabes  hat. 

Ein  Vergleich  dieser  Art  ist  zuerst  von  Erb  in  seiner  Arbeit 
vom  Jahre  1892  angestellt  worden,  indem  er  seinen  Tabischen,  die  bis 
dahin  die  Zahl  von  über  600  erreicht  hatten,  zum  Vergleiche  6000 
„Nicht-Tabische"  gegenüberstellt,  bei  welchen  in  gleicher  Weise  die 
Anamnese  erhoben  worden  war.     Der  Vergleich  ergab: 

Von  den  tabischen  Männern  hatten  63  pCt.  secundäre  Syphilis, 
26  pCt.  Schankerinfection  (ohne  nachfolgende  allgemeine  Erscheinungen). 

Von  den  Nicht-Tabischen  hatten  12  pGt.  Syphilis,  10,5  pCt.  Schan- 
kerinfection (ohne  bemerkte  secundäre  Erscheinungen). 

Von  den  32  tabischen  Frauen,  die  Erb  damals  beobachtet  hatte, 
waren  „sicher  syphilitisch  inficirt"  43,75  pCt.,  „wahrscheinlich  inficirt" 
37,5  pCt. 

Einen  Vergleich  mit  nichttabischen  Frauen  giebt  Erb  nicht. 

Im  Ganzen  kann  bei  diesem,  der  Privatpraxis  entnommenen  Material 
wohl  mit  etwas  grösserer  Sicherheit  auf  zuverlässige  ananmestische  An- 
gaben gerechnet  werden  als  bei  den,  in  ihrer  Mehrzahl  den  weniger 
gebildeten  Klassen  angehörigen  Hospitalkranken.  Doch  wird  der  Unter- 
schied einigermassen  durch  die  bei  der  letzteren  Kategorie  meist  viel 
längere  Beobachtungsdauer  ausgeglichen,  durch  welche  eine  häufigere 
Wiederholung  der  anamnestischen  Fragen  und  die  Verificirung  der  ge- 
machten Angaben  durch  anderweitige  Nachforschungen  ermöglicht  wird. 

Man  wird  daher  auch  eine  Verschiedenheit  der  statistischen  Ergeb- 
nisse bei  beiden  Kategorieen  nicht  ohne  Weiteres  als  Wirkung  der  ver- 
schiedenen Zuverlässigkeit  der  Erhebungen  anzusehen  haben.    Viehnehr 
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geneigt.)    Färbang  nach  Weigert.    Die  Originalphotographie  (Vergrösserung 
P/2),  ist  in  der  Heliogravüre  auf  ^j^  verkleinert. 

CA.  Comu  Ammonis.  —  Ca.  Gyrus  centralis  anterior.  —  c.  Sulcus  cen- 
tralis. —  Cc.  Corpus  callosum.  —  Ce.  Capsula  externa.  —  Cex.  Capsula  ex- 
trema.  —  cing.  Cingulum.  —  Cip.  Capsula  interna  pars  post.  —  Cl.  Claustruro. 
—  cnu  Sulcus  calloso-marginalis.  —  Cp.  Gyrus  centralis  posterior.  —  CR.  Co- 
rona ladiata.  —  F.  Forceps.  —  fp.  Fibrae  propriae  (Meynert),  die  dunkel 
gegen  die  in  der  Mitte  der  Windung  aufsteigenden ,  leichten ,  afficirten  Fasern 
abstechen.  -—  FO.  Fasciculus  fronto-occipitalis.  —  Fs.  Gyrus  frontalis  super. — 
H.  Gyrus  Hippocampi.  —  HS,  Haubenstrahlung.  —  J.  Insula.  —  L.  Gyrus  lim- 
bicus.  —  Ic.  Lamina  comea.  — Lmi.  Lamina  medullaris  interna  thalami  opt.  — 
ms.  Sulcus  marginal,  superior  insulae.  —  Na.  Nucleus  anterior  thalam.  opt.  — 
Ni.  Nucleus  intern,  thalami  opt.  —  NC.  Nucleus  caudatus.  —  NLg,  NLg,  NL^, 
Aensseres,  mittleres  und  inneres  Linsenkernglied.  —  NR.  Nucleus  ruber.  — 
Pich.  Plexus  chorioideus.  —  P.  Pes  pedunculi.  —  S.  Sylvi'sche  Furche.  —  T^, 
Tg,  T3.  Erste,  zweite  und  dritte  Schläfewindung.  —  Tro.  Tractus  opticus.  — 
TS.  Schläfelappenstrahlung.  —  X.  Die  afficirten  motorischen  Leitungsbahnen ; 
in  der  Capsula  interna  sieht  man  die  AfTection  bereits  in  der  Höhe  des  mitt- 
leren Thalamus  opticus  beginnen,  gegenüber  Fig.  22  (welcher  Schnitt  weiter 
vorne  gelegt  ist),  wo  die  Atfection  in  der  Höhe  des  Nucleus  caudatus  zu  sehen 
ist.  Besonders  beachtenswerth  ist  die  Einstrahlung  der  afficirten  Bahnen  (X) 
in  die  Rinde  der  vorderen  Centralwindung  (Ca),  welches  Bild  in  Figur  26  in 
vergrössertem  Maasse  wiederkehrt.    Zr.  Gitterschichte. 

Fig.  24.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Grosshirnhemisphäre, 
durch  die  oberste  Stirnwindung  und  die  beiden  Centralwindun- 
gen,  Putamen  und  Thalamus  opticus.  (Der  Schnitt  ist  weiter  rückwärts 
gelegt  als  Fig.  23.)  Färbung  nach  Weigert.  Die  Originalphotographie  (Ver- 
grösserung 2  :  1)  ist  in  der  Heliogravüre  auf  ^j^  verkleinert. 

Ca.  Gyrus  centralis  anterior.  —  c.  Sulcus  centralis.  —  Cc.  Corpus  callo- 
sum. —  cing.  Cingulum.  —  cm.  Sulcus  callosomarginalis.  —  Cp.  Gyrus  cen- 
tralis post.  —  CR.  Corona  radiata.  —  F.  Forceps.  —  fp.  Fibrae  propriae 
(Meynert)  dunkel  gegenüber  den  afficirten  Fasern  hervortretend.  —  FO.  Fas- 
ciculus fronto-occipitalis.  —  Fs.  Gyrus  frontalis  superior.  —  L.  Gyrus  limbi- 
cns.  —  Lme.  Lamina  medullaris  externa  thalami  opt.  —  ms.  Sulcus  marginalis 
sup.  insulae.  —  Na.  Nucleus  anterior  thal.  opt.  —  Ne.  Nucleus  externus  thal. 
opt.  —  Pich.  Plexus  chorioideus.  —  X.  Die  afficirten  motorischen  Leitungs- 
bahnen; in  der  vorderen  Centralwindung  Ca  ist  besonders  dius  siebfürmigo 
Aussehen  bei  x  zu  beachten;  in  der  hinteren  Centralwindung  (Cp)  nur  die  in 
der  Mitte  aufsteigenden  Fasern  afficirt  (X).  —  Zr.  Gitterschichte. 

Fig.  25.  (Taf.  XXI.)  Frontalschnitt  durch  die  linke  Gross- 
hirnhemisphäre noch  weiter  rückwärts  gelegt  als  in  den  vorigen 
Figuren;  es  geht  eben  vordere  Centralwindung  und  oberste  Stirnwindung  in 
einander  über.  Färbung  nach  Weigert.  Die  Originalphotographie  (Vergrösse- 
rung 2:1)  wurde  im  Lichtdruck  auf  ^/g  verkleinert. 
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die  Anamnesen  wegen  des  psychischen  Zustandes  der  Patienten  unge- 
nügend waren  und  hierdurch  die  Genauigkeit  des  Resultates  hätten  be- 
einträchtigen können. 

Dem  gegenüber  war  aber  bei  einer  gewissen  Zahl  der  Tabesfälle, 
die  ja  über  16  Jahre  sich  erstreckten,  in  den  Anamnesen  weder  eine 
positive,  noch  eine  negative  Angabe  über  geschlechtliche  Infection  vor- 
handen, da  in  den  ersten  Jahren  dieser  Periode  noch  nicht  jener  Werth 
auf  die  Erhebung  der  syphilitischen  Anamnese  gelegt  wurde,  wie  später. 

Hierdurch  waren  natürlich  gewisse  Fehlerquellen  in  der  Statistik 
unserer  Tabesfälle  unvermeidlich,  und  es  ist  wohl  kein  Zweifel,  dass 
die  Zahl  der  vorher  inficirten  Tabischen  im  Gegensatz  zu  der  der  infi- 
cirten  Nicht -Tabischen  entschieden  zu  niedrig  angegeben  ist.  Wenn 
trotzdem  die  Zahlen  zu  Gunsten  der  ätiologischen  Wichtigkeit  der  Lues 
sprechen,  so  muss  ihnen  eine  um  so  grössere  Beweiskraft  zukommen. 

In  der  Statistik  habe  ich  nun  Männer  und  Frauen  völlig  getrennt 
behandelt,  da  einestheils  die  für  eine  Infection  in  Betracht  kommenden 
Momente  bei  beiden  Geschlechtem  zum  Theil  verschieden,  und  wie  anch 
Erb  in  seiner  Schrift  näher  ausgeführt  hat,  bei  den  Frauen  oft  erheb- 
lich schwieriger  festzustellen  sind,  da  anderentheils  ein  so  grosses  weib- 
liches Material  von  78  Fällen  meines  Wissens  noch  nicht  veröffentlicht 
ist  und  daher  seine  gesonderte  Behandlung  besonders  interessant  sein 
dürfte. 

Betreifs  der  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  stehenden  Tabellen  möchte 
ich  noch  Eipiges  bemerken.  Die  Darstellung  des  Materials  in  Tabellen- 
form wurde  gewählt,  weil  sie  viel  übersichtlicher  ist,  als  die  blosse 
Nacheinanderaufzählung  der  Fälle.  «. 

In  den  Tabellen  werden  in  den  einzelnen  Rubriken  zunächst  die 
Procentzahlen  angegeben,  weil  diese  allein,  und  nicht  die  absoluten  Zah- 
len zum  Vergleiche  brauchbar  sind.  Die  absolute  Zahl  der  untersuchten 
Nicht-Tabischen  ist  ja,  wie  schon  erwähnt,  erheblich  grösser,  als  die 
der  Tabischen.  Ich  glaubte  mich  jedoch  berechtigt,  eine  höhere  Zahl 
von  Nicht-Tabischen  zum  Vergleiche  heranzuziehen,  weil  gerade  die 
drei  letzten  Jahrgänge  genaue  Anamnesen  aufweisen,  und  weil  doch 
auch  ein  grösseres  Material  nur  um  so  genauere  Resultate  liefern 
kann.  Um  übrigens  auch  einen  Begriff  von  den  absoluten  Werthen 
der  einzelnen  Rubriken  zu  geben,  sind  diese  in  Klammern  beige- 
schrieben. 

Das  in  den  Tabellen  zusammengestellte  Material  wollen  wir  nun 
zunächst  hier  nach  den  einzelnen  Rubriken  getrennt  zur  .Darstellung 
bringen,  wobei  jedesmal  die  absoluten  Zahlen  und  die  Procentzahl^ 
nebeneinander  gestellt  sind. 


XXXI. 

Ein  SolitSrtuberkel  des  Linsenkerns  und  des  Klein- 
hirns,  nebst  Bemerkungen  zur  Theorie  der  Ent- 
stehung der  Stauungspapille  und  zum  Verläufe  der 

sensiblen  Bahnen'). 

Von 
Dr.  L«  Jaeobsohn, 

.    Nerrenant  In  Berlin. 


Uer  Forliegende  Fall  betrifft  ein  fünQäbriges  Mädchen  y  welches  aus  gesunder 
Familie  stammt,  und  das  bis  zum  Alter  von  ca.  3  Jahren  ganz  gesund  war. 
Um  diese  Zeit  soll  das  Kind  —  nach  Aussage  der  Mutter  —  mehrere  recht 
schwere  Krankheiten  durchgemacht  haben,  so  u.  a.  Keuchhusten,  Bauchfell- 
entzündung mit  Bauchwassersucht,  Masern  undLungen<>ntzündung,  welche  das 
Kind  ungefähr  Y4  Jahr  lang  beständig  an's  Bett  fesselten. 

Schon  im  Verlaufe  dieses  Krankenlagers,  wie  die  Mutter  der  Patientin 
genauer  angiebt,  nach  Üeberstehen  der  Bauchfellentzündung,  bemerkte  sie  an 
dem  Kinde  eine  Schwäche  im  linken  Arm,  und  als  das  Kind  nach  all' 
den  Krankheiten  das  Bett  verliess,  sahen  die  Angehörigen,  dass  es  auch  das 
linke  Bein  nachschleifte.  Erst  viel  später,  ungefähr  6  Monate  nachher, 
soll  auch  das  Gesicht  des  Kindes  schief  geworden  sein.  Ob  die  Schwäche 
im  linken  Arm  und  Bein  zu  gleicher  Zeit,  oder  ob  sie  nach  einander  erfolgt 
war,  Hess  sich  nicht  genau  ermitteln.  Mit  Bestimmtheit  wurde  aber  von  der 
Matter  angegeben ,  dass  die  Schiefheit  des  Gesichtes  erst  viel  später  nach  Be- 
stehen der  Schwäche  im  linken  Arm  und  Bein  aufgetreten  sei.  Störungen  dos 
Bewusstseins  oder  Erscheinungen  von  Krämpfen  sind  niemals  weder  zu  der 
Zeit,  als  das  Kind  so  schwer  krank  darniederlag,  noch  auch  später  beobachtet 
worden.  Auch  die  subjectiven  Beschwerden,  über  welche  das  Kind  zu 
klagen  hatte,  waren  ziemlich  unerheblich  und  bestanden  fast  nur  in  ge- 
legentlich auftretenden  Kopfschmerzen  in  der  Stirngegend;  einmal  soll 


1)  Nach  einem  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten am  8.  März  1897  gehaltenen  Vortrage. 
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das  Kind  auch  erbrochen  haben,  wobei  es  aber  zweifelhaft  blieb,  ob  dies  Er- 
brechen die  Folge  einer  Yerdauangsstörung  gewesen  ist  oder  eine  centrale 
Ursache  hatte. 

Nur  in  letzter  Zeit  hatten  sich  bei  dem  Kinde  Anfalle  eingestellt,  in 
denen  es  plötzlich  ganz  blass,  matt  und  hinfällig  wurde,  die  aber  schon  nach 
wenigen  Minuten  vorübergingen.  Diese  Anfalle  wiederholten  sich  alle  paar 
Tage  einmal;  von  einem  Schwanken  oder  Taumeln  wurde  hierbei  nichts  beob- 
achtet. 

Status.  Schon  als  das  Kind  in's  Zimmer  trat,  fiel  an  ihm  auf,  dass  es 
das  linke  Bein  beim  Gehen  nachschleifte,  dass  es  die  linke  Hand  ge- 
beugt und  in  Contracturstellung  hielt,  dass  das  Gesicht  schief  nach 
rechts  verzogen  war,  und  das3.es  für  sein  Alter  einen  unverhältnissmassig 
grossen  Kopf  hatte.  Die  Vergrösserung  des  Kopfes  betrifft  besonders 
den  Breitendurchmesser  in  der  Gegend  des  Os  parietale.  Der  Hinterkopf  ist 
abgeflacht,  die  Stirn  etwas  vorgewölbt.  Die  Nähte  des  Kopfes  sind  nicht  offen 
und  das  Beklopfen  des  Kopfes  wird  an  keiner  Stelle  schmerzhaft  empfunden. 

Das  Kind  befindet  sich  in  einem  vorzüglichen  Ernährungszu- 
stande, zeigt  immer  ein  freundliches  Gesicht  und  giebt  auf  alle  Fragen  ver- 
ständige, seinem  Alter  entsprechende  Antworten. 

Die  Pupillen  sind  bei  der  ersten  Untersuchung  gleich-  und  mittelweit, 
später  wurde  die  linke  mitunter  etwas  weiter  gefunden  als  die  rechte;  sie  rea- 
girten  beide  stets  prompt  auf  Licht  und  Accommodation. 

Die  Augenbewegungungen  zeigen  keine  Beschränkungen. 

Der  Augenhintergrund  ist  vollkommen  normal. 

Die  linke  Lid  spalte  ist  etwas  weiter  als  die  rechte,  doch  ist  ein  merk- 
licher Unterschied  sowohl  im  Augenschluss,  wie  im  Stimrunzeln  zwischen  der 
rechten  und  linken  Seite  nicht  zu  constatiren. 

Dagegen  ist  die  ganze  untere  Gesichtshälfte  in  der  Ruhe  etwas, 
bei  allen  mimischen  Bewegungen,  besonders  beim  Lachen,  stark  nach  rechts 
verzogen. 

Die  Zunge  wird  ziemlich  gerade  herausgestreckt 

Das  Gaumensegel  weicht  in  der  Ruhe  etwas  nach  rechts  ab  und  wird 
bei  Phonation  stark  nach  rechts  verzogen.    Das  Schlucken  ist  ohne  Störung. 

Die  Sprache  zeigt  keine  pathologische  Veränderung. 

Das  Kind  hält  den  Kopf  immer  etwas  nach  links  geneigt,  kann  ihn 
auf  Verlangen  auch  ganz  gut  nach  rechts  bringen ;  aber  unbeachtet  gelassen, 
neigt  es  den  Kopf  doch  immer  nach  links.  Die  Nackenmuskeln  fahlen  sich 
auf  der  linken  Seite  fester  an,  als  rechts. 

Der  linke  Arm  kann  nur  bis  zur  Horizontalen  gehoben  werden;  der  linke 
Unterarm  wird  im  Ellenbogengelenk  gebeugt  gehalten  und  befindet  sich  stets 
in  Pronationsstellung. 

Die  linke  Hand  ist  etwas  gebeugt,  die  Finger  derselben  in  die  Handfläche 
eingeschlagen.  Die  Beugung  des  linken  Unterarms  und  der  Hand  ist  einiger- 
massen  möglich;  die  Streckung  und  Supinationsbewegung  des  Unterarms  sind 
sehr  beschränkt,  Streckung  der  linken  Hand  und  Finger  ist  unmöglich,  ebenso 
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ist  die  passive  Beweglichkeit  in  der  ganzen  linken  Oberextremität  sehr  er- 
schwert. 

Die  motorische  Kraft  ist  dem  Lahmungsgrade  entsprechend  im  linken 
Arm  ausserordentlich  gering.    Elektrischer  Befand  normal 

Es  besteht  keine  Atrophie  im  Arm ,  ebenso  ist  kein  Zittern  desselben  zu 
beobachten.    Der  rechte  Arm  zeigt  keine  Störung. 

Das  Kind  schleift,  wie  schon  erwähnt,  beim  Gehen  den  linken  Fuss 
nach.  Im  linken  Bein  ergiebt  die  genauere  Untersuchung  gleichfalls  eine 
spastische  Parese,  aber  von  viel  geringerer  Intensität,  als  im  Arm. 

Die  Sehnenrefiexe  sind  sowohl  im  linken  Arm,  wie  Bein  stärker  als 
auf  der  rechten  Seite,  ein  Clonus  konnte  indessen  nicht  ausgelöst  werden. 

Die  Sensibilität  ist  auf  der  ganzen  linken  Körperhälfto  herabge- 
setzt, wenigstens  konnte  dies  für  die  Schmerzempfindung  mit  Sicherheit  nach- 
gewiesen werden;  das  Kind  reagirte  auf  Nadelstiche  links  fast  gar  nicht,  wäh- 
rend es  rechts  sehr  starke  Abwehrbewegungen  dabei  ausführte. 

Die  inneren  Organe  zeigen  keine  nachweislichen  Störungen,  speciell 
war  das  Herz  nicht  vergrössort,  die  Herztöne  waren  rein;  der  Puls  war  zuwei- 
len etwas  unregelmässig. 

Urin  enthielt  weder  Ei  weiss,  noch  Zucker. 

Die  inneren  Reflexe  zeigten  nichts  Pathologisches. 

Dieser  Zustand  blieb  während  der  vierwöchentlichen  Beobachtungszeit 
ohne  jede  Veränderung.  Darauf  wurde  das  Kind  eines  Nachts,  nachdem  es  am 
Tage  zuvor  noch  vollkommen  munter  gewesen,  sehr  unruhig  und  Hess  Urin 
unter  sich,  was  sonst  niemals  während  der  ganzen  Krankheit  geschehen  war. 
Am  Tage  darauf  fühlte  es  sich  sehr  unwohl  und  brach  fast  unaufhörlich ;  in 
der  folgenden  Nacht  wurde  es  besinnungslos  und  bekam  Zuckungen. 

Der  Status  am  nächsten  Tage  war  folgender:  Patientin  liegt  im  Bett  in 
der  Rückenlage,  hält  den  Kopf  etwas  nach  links  geneigt  und  nach  hinten  ge- 
beugt. Die  Augenlider  hängen  beiderseits  herab,  so  dass  die  Augäpfel  nur 
wenig  sichtbar  sind.  Die  Bulbi  sind  nach  links  gerichtet.  Hebt  man  die 
Augenlider,  so  bewegen  sich  die  Bulbi  ungefähr  bis  zur  Mittellinie,  um  sich 
gleich  darauf  wieder  in  den  Winkel  einzustellen. 

Die  Athmung  ist  eine  sehr  schnelle,  60 — 70  Athemzüge  in  der  Minute; 
die  Nasenflügel  werden  dabei  mitbewegt;  der  Puls  beträgt  ca.  140,  ist  regel- 
mässig.   Temperatur  39,7  o. 

Patientin  liegt  schlaff  da,  sieht  sehr  blass  aus.  Ab  und  zu  bewegt  sie 
von  selbst  das  eine  oder  andere  Bein,  oder  hebt  etwas  den  rechten  Arm  oder 
wirft  sich  mit  dem  ganzen  Körper  hin  und  her. 

Alle  Glieder  sind  schlaff,  ausgenommen  der  linke  Arm,  welcher  dieselbe 
Haltung  und  Steifigkeit  zeigt,  wie  vorher. 

Patientin  reagirt  auf  Anrufen  nicht,  dagegen  auf  leichte  Nadelstiche, 
indem  sie  die  gestochene  Extremität  etwas  bewegt  oder  mit  dem  rechten  Arm 
nach  der  gestochenen  Stelle  hinfahrt. 

Das  Gesicht  ist  beiderseits  schlaff,  eine  deutliche  Differenz  zwischen  bei- 
den Seiten  ist  nicht  zu  sehen. 
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Die  Papillen  sind  angleich;  die  linke  ist  weiter  als  die  rechte,  beide  rea- 
giren  auf  Licht. 

Patellarreflexe  beiderseits  nicht  aaslösbar. 

Der  Tod  erfolgte  am  selben  Tage;  Tags  darauf  waren  sämmiliche  drei 
Geschwister  krank,  bei  allen  fing  die  Krankheit  mit  Erbrechen  an,  alle  hatten 
hohes  Fieber,  machten  einen  schwer  kranken  Eindruck,  waren  aber  bei  Be- 
wusstsein.  Eine  Schwester  ist  nach  eintägigem  Krankenlager  gleichfalls  ge- 
storben. 

Kurz  zusammengefasst,  handelt  es  sich  in  diesem  Falle 
um  ein,  aus  gesunder  Familie  stammendes,  Sjähriges  Mäd- 
chen, bei  welchem  sich  im  Alter  von  3  Jahren  im  Verlaufe 
eines  schweren  Krankenlagers  und  noch  nachher  AllniiUich 
eine  Hemiplegie  der  linken  Körperhälfte  herausbildete, 
welche  mit  Herabsetzung  der  Sensibilität  auf  der  gleichen 
Seite  verbunden  war. 

Bei  Eintritt  oder  im  Verlaufe  dieser  Hemiplegie  sind 
Störungen  des  Bewusstseius  oder  Erscheinungen  vom  Kräm- 
pfen nicht  beobachtet  worden.  Dagegen  hatte  sich  in  der 
gleichen  Zeit  der, Umfang  des  Schädels  nicht  unerheblich 
vergrössert. 

Das  Kind  ging  ungefähr  2  Jahre  nach  Beginn  der  Läh- 
mungen, ohne  in  der  ganzen  Zeit  erhebliche  subjective  Be- 
schwerden gehabt  zu  haben,  wahrscheinlich  an  einer  inter- 
currenten  Krankheit  (oder  auch  Meningitis)  zu  Grunde. 

Was  nun  die  Diagnose  dieses  Falles  anbetriflFt,  so  konnte  bezüg- 
lich des  Sitzes  des  pathologischen  Processes  kein  grosser  Zweifel  be- 
stehen. Es  konnten,  da  es  sich  ja  klinisch  im  wesentlichen  um  eine 
linksseitige  Hemiplegie  mit  gleichseitiger  Hemianaesthesie  gehandelt 
hatte,  nur  zwei  Stellen  des  Gehirns  in  Betracht  kommen:  1.  Die 
innere  Kapsel  der  rechten  Hemisphäre.  2.  Die  Rindenregion 
der  Centralwinduugen  und  des  Parietailappens  der  rechten 
Seite. 

Den  Sitz  der  Affection  an  dieser  zweiten  envähnten  Stelle  anzu- 
nehmen, erschien  sehr  unwahrscheinlich,  weil  wohl  sicher  bei  Betroffen- 
sein eines  so  ausgedehnten  Rindengebietes  resp.  des  darunter  gelegenen 
Marklagers  entweder  BewusstseinsstÖrungen  oder  krampfartige  Erschei- 
nungen hätten  auftreten  müssen,  was  <iber  niemals  beobachtet  war. 

Es  konnte  also  demgemäss  nur  das  Gebiet  der  rechten  inneren 
Kapsel  als  Sitz  des  Processes  in  Betracht  kommen. 

Schwieriger  als  über  den  Sitz  war  die  Entscheidung  über  die  Art 
der  Affection  zu  treffen. 
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Auch  dabei  konnten  allerdings  im  Grossen  und  Ganzen  nur  zwei 
Dinge  in  Erwägung  gezogen  werden:  1.  Ein  Erweichungsherd, 
2.  ein  Tumor. 

Für  den  Erwäichungsherd  sprach  die  Art  der  Lähmung  und 
der  daraus  gefolgerte  Sitz  an  der  Prädilectionsstelle  der  inneren  Kapsel. 
Für  denselben  sprach  auch  der  Umstand,  dass  die  Lähmungen  im  Ver- 
Uofe  und  nach  Ueberstehen  eines  sehr  schweren  Krankenlagers  ent- 
standen waren.  Durch  diese  schweren  und  lange  andauernden  Krank- 
heiten war  der  kindliche  Organismus  vermuthlich  einem  grossen  Schwächc- 
znstand  verfallen,  ein  Zustand,  welcher  ja  nach  der  Erfahrung  die 
Bildiug  von  Thromben  in  den  Gefässen  verursachen  und  im  Gehirn 
XQ  Erweichungen  der  betreffenden  Stellen  führen  kann. 

Gegen  einen  Erweichungsherd  sprach  andrerseits  wiederum,  dass 
die  Hemiplegie  nicht  ganz  dem  gewöhnlichen  Typus  entsprach,  insofern 
sie  mit  einer  Herabsetzung  der  Sensibilität  auf  der  gleichen  Seite  ver- 
gesellschaftet war,  was  jedenfalls  sehr  selten  bei  einer  Blutung  oder 
Erweichung  an  der  inneren  Kapsel  vorkommt. 

Dagegen  sprach  femer  vor  allem  das  allmähliche  Entstehen  der 
Lähmungen. 

Dieses  allmähliche  Entstehen  war  die  hauptsächlichste  Stütze  für  die 
Annahme  einesTumors.  Gegen  denselben  konnte  wieder  angeführt 
irerden,  dass  fast  alle  Symptome,  die  man  nach  der  Erfahrung  bei  Be- 
stehen eines  Tumors  hätte  erwarten  können,  hier  fehlten,  oder  in  ausser- 
ordentlich geringem  Maasse  aufgetreten  waren.  Es  fehlte  der,  schwere 
Leiden  ausdrückende,  Gesichtsausdruck,  den  man  so  oft  bei  Tumor 
cerebri  findet;  das  Kind  machte  im  Gegen theil  fast  immer  ein  freund- 
lich, heiteres  Gesicht.  Es  fehlten  die  subjectiven  Begleiterscheinungen 
des  Tumor  cerebri,  wie  andauernder  intensiver  Kopfschmerz,  häufiges 
Erbrechen,  Schwindelgefühl;  (es  können  allerdings  die  in  der  letzten 
Zeit  aufgetretenen  Anfälle  von  Mattigkeit  nachträglich  vielleicht  als 
Schwindelgefühl  gedeutet  werden)  und  es  fehlten,  was  besonders  her- 
vorgehoben zu  werden  verdient,  die  pathologischen  Veränderungen  am 
Augenhintergrund  (Stauungspapille),  die  man  in  den  allermeisten  Fällen 
von  Tumor  cerebri  antrifft. 

Namentlich  dieser  letztere  Umstand  war  es,  der  das  Bestehen  eines 
Tumors  nicht  sehr  wahrscheinlich  machte. 

Denn  wenn  hier,  wie  man  nach  dem  starken  Umfange  des  Schädels 
schliessen  konnte,  ein  Hydrocephalus  vorlag,  und  ausserdem  noch  ein 
intracerebraler  Tumor  bestehen  sollte,  zwei  Dinge,  von  denen  jedes 
allein  schon  im  Stande  ist,  eine  Stauungspapille  hervorzurufen,  so  würde 
es  im  höchsten  Grade  merkwürdig  gewesen  sein,  wenn  bei  Vereinigung 
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dieser  beiden  Processe  eine  solche  nicht  zu  Stande  gekommen  sein 
sollte. 

Ja  selbst,  wenn  eine  solche  constatirt  worden  wäre,  so  würde  das 
noch  nicht  die  Diagnose  Tumor  cerebri  vollständig  gesichert  haben,  da 
ja,  wie  gesagt,  der  vermuthete  Hydrocepbalus  diese  Wirkung  allein 
verursacht  haben  konnte:  indessen  wäre  doch  die  Wahrscheinlichkeit 
für  eine  pathologische  Neubildimg  im  Gehirn  eine  sehr  grosse  gewesen 
und  die  Diagnose  auch  dementsprechend  gestellt  worden« 

Das  Fehlen  gröberer,  subjectiver  Beschwerden  und  das  Nichtvor- 
handensein der  Stauungspapille  machte  indessen  das  Bestehen  eines 
Tumors  unwahrscheinlich  und  es  wurde  deßhalb  die  Diagnose  auf  einen 
Erweichungsherd  im  hinteren  Schenkel  der  rechten  inneren 
Kapsel  gestellt.  Indessen  musste,  um  das  allmähliche  Entstehen  der 
Lähmungen  zu  erklären,  angenommen  werden,  dass  dieser  Erweichungs- 
herd in  mehreren,  kleinen  Schüben  entstanden  sei.  Ausserdem  wurde 
aus  der  Vergi-össerung  des  Kopfes  geschlossen,  dass  ein  Hydrocepba- 
lus vorhanden  sei. 

Die  Section  ergab  folgendes: 

Der  Schädelumfang  war  stark  vergrössert,  der  Schädelrauni  besonders  in 
der  Gegend  der  Ossa  parietalia  erheblich  ansgewölbt.  Die  Nähte  waren  deut- 
lich sichtbai*,  aber  nicht  offen. 

Das  Schädeldach  war  ausserordentlich  dünn  und  überall  durch- 
scheinend. Die  Dura  mater  war,  wie  das  beim  kindlichen  Schädel  ja  ge- 
wöhnlich ist,  mit  dem  Knochen  verklebt,  ausserdem  war  sie  an  der  linken 
Occip itaisch uppe  mit  dem  Knochen  fest  verwachsen,  so  dass  sie  hier  künstlicii 
gelöst  werden  musste.  Die  Pia  war  im  Grossen  und  Ganzen  zart  und  feucht, 
nur  an  den  Centralwindungen  der  linken  Hemisphäre  zeigte  sie  einige  Rauhig- 
keiten. Ferner  hatte  sie  in  der  Medianspalto  eine  platten  artige,  etwas  granulös 
aussehende  Verdickung,  welche  in  der  Gegend  des  Lobulos  paracentralis  und 
noch  etwas  vor  und  dahinter  sich  hinzog  (s.  Fig.  1). 

Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  floss  etwas  Blut  und  eine  relativ  geringe 
Menge  seröser  Flüssigkeit  ab,  indessen  konnte  weder  von  einem  eigentlichen 
Hydrocepbalus  externus  noch  internus  die  Rede  sein. 

Das  Gehirn  Hess  bei  blosser  Betrachtung  drei  in  die  Augen  fallende  Ver- 
änderungen erkennen. 

Einmal  war  es  im  ganzen  in  seinem  Volumen  erheblich  grösser, 
als  es  dem  Alter  des  Kindes  entsprach. 

Zweitens  sah  man  aus  der  hinteren  Circnmferenz  der  linken 
Kleinhirnhemisphärc  eine  Geschwulst  herausragen,  welche  nach  aussen 
zu  mit  der  Dura  verwachsen  war.    (s.  Fig.  3.) 

Nach  der  anderen  Seite  zu  war  diese  Geschwulst  in  die  Rinde  und  Mark- 
masse des  Kleinhirns  eingedrungen  und  hatte  letztere  in  gewissem  Um- 
fange erweicht  (das  Nähere  darüber  siehe  weiter  unten).   Die  Geschwulst  hatte 
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eine  ländliche,  wurslühn liehe  Gestalt  und  angefähr  die  Grösse  der  beiden  Pha- 
langen des  Daumens.  Sie  fohlte  sieh  fest  weich  an,  war  an  der  Obernäcbe 
höckerig  und  zeigte  auf  dem  Durchschnitt  ein  graurüthliches  granulirtes  Aus- 
sehen, Die  inneren  Partien  derselben  waren  von  härterer  Oonsistenz  und  nicht 
so  feucht  wie  die  äusseren. 

Drittens  erwies  sich  die  rechte,  hintere  Centralwindung  fast  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  über  der  convexen  Oberfläche  sowohl  gegenüber  der 
rechten  vorderen,  als  besonders  gegenflbei  der  ihr  entsprechenden  linken,  hin- 


Figur  1.    Convexe  Oberfläche  der  rechten  Grosshimhemisphäie. 

teren  erheblich  verschmälert  (s.  Figur  1).  Während  j..  B.  der  sagit- 
tale  Durchmesser  der  rechten  vorderen  Centralwindung  von  1,0—1,8  Ctm. 
schwankte,  war  de^enige  der  rechten,  hinteren  Centralwindung  0,5 — 1,0  Ctm., 
also  ziemlich  Y^mal  so  gross. 

Beim  Betasten  der  rechten  Grosshirn hemisphäre  fühlte  man  unterhalb 
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der  Centralwindungen  und  des  vorderen  Theils  des  Parietaliappens  eine  feste 
Resistenz.  Auf  einem  Horizontalschnitt  durch  die  grossen  Ganglien  und  die 
innere  Kapsel  zeigte  sich,  dass  diese  Gegend  theilwelse  von  einer 
grossen  Geschwulst  eingenommen  war.  Diese  Geschwulst  hatte  auf  dem 
Durchschnitt  eine  Sanduhrform;  sie  nahm  den  ganzen  Linsenkem  ein  (nur 
ganz  geringe  Reste  desselben  waren  frei  geblieben),  sie  hatte  femer  gegen  den 
vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  angedrängt  und  let-zteren  verschmälert, 
war  aber  besonders  durch  die  vorderen  ^/^  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  gewachsen  und  noch  in  den  vorderen  äusseren  Theil  des  Thalamus 
eingedrungen  (s.  Fig.  2).     Nach  oben  und  nach  unten  zu,  war  sie  ca.  bis  zur 


Tholamus  \  (^4/f^^K  . 


Figur  2.  Schematische  Zeichnung  eines  Horizontalschnittes  durch  die  Region 
der  grossen  Ganglien  und  des  in  ihnen  gelegenen  Tumors.  Die  punktirte  Linie 
bezeichnet  die  sich  makroskopisch  scharf  abhebende  Grenze  des  Tumors  (ia 
Wirklichkeit  aber  war  rings  um  diese  Grenze  das  Gewebe  noch  eine  schmale 

Zone  infiltiirt). 

Peripherie  des  Linsenkems  gekommen.  Der  Nucleus  candatus  war  frei  ge- 
blieben. 

Die  Geschwulst  hatte  in  der  Peripherie  eine  grauröthlicho  Farbe,  sah 
feucht  aus  und  fühlte  sich  hier  weich  an,  die  centralen  Theile  der  Geschwulst 
dagegen  waren  von  grauweisser  Farbe,  trocken  und  fest.  Die  Peripherie  der 
Geschwulst  w^ar  ziemlich  scharf  abgegrenzt.  \>'\^  anliegende  Markmasse  der 
äusseren  Kapsel  war  erweicht. 

Der  Seitenventrikel  des  Gehirns  war  nicht  erweitert. 
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Das  ganze  Gehirn  wurde  in  toto  in  Müller' sehe  Flüssigkeit  gelegt  und 
nach  den  bekannten  Methoden  mikroskopisch  bearbeitet.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  geschah  im  Laboratorium  des  I.  anatomischen  Instituts  zu  Berlin. 

Die  Structur  der  Tumoren  liess  sich  am  besten  an  Schnitten  erkennen, 
die  mit  Alannhaematoxylin  gefärbt  waren.  Betrachtete  man  einen  solchen 
Schnitt,  welcher  z.  B.  durch  den  grossen  Tumor  der  inneren  Kapsel  gelegt 
war,  mit  ganz  schwacher  Y ergrösser ung,  so  konnte  man  drei  verschieden  stark 
gefärbte  Zonen  erkennen:  1.  eine  centrale,  mattblau  aussehende,  2.  eine  mitt- 
lere, tief  dunkelblau  gefärbte  und  3.  eine  peripherische,  wieder  heller  ge- 
färbte Zone. 

Die  dunkele,  mittlere  Zone  ist  diejenige,  welche  makroskopisch  die  Peri- 
pherie der  Geschwulst  markirt.  Sie  bietet  mikroskopisch  das  Bild  eines 
Schwammes  dar,  dessen  Lücken  heller  aussehen,  während  die  breiten  Septen 
sehr  stark  tingirt  sind.  Die  peripherische  Zone  bietet  ein  hellblaues  granulirtes 
Aussehen  dar  und  verliert  sich  allmählich  nach  aussen  zu  in  die  homogene  Sub- 
stanz der  normalen  Himmasse,  während  sie  sich  in  die  mittlere  Zone  an  vielen 
Stellen  noch  tief  einbuchtet.  Die  centrale  Zone,  welche  am  grössten  ist,  hat 
ein  ganz  verwaschenes  mattblaues  Aussehen,  in  welcher  von  Structur  nur  noch 
wenig  zu  erkennen  ist. 

Was  nun  der  Geschwulst  ein  besonderes  Gepräge  giebt,  das  sind  kleine, 
grösstentheils  rundliche,  bei  schwacher  Vergrösserung  als  dunkle  Flecke 
erscheinende  Gebilde,  mit  welchen  besonders  die  beiden  äusseren  Zonen 
in  einer  Anzahl  von  vielen  Hunderten  auf  einem  Schnitte  gleichsam  bespritzt 
sind.  Diese  dunklen  Flecke,  welche  sich  am  zahlreichsten  in  den  breiten 
Septen  der  mittleren  Zone  vorfinden,  stellen  sich  bei  schwacher  Vergrösserung 
als  kleine  Ringe  dar,  indem  sie  zum  grossen  Theil  in  ihrem  Centrum  erheb- 
lich heller  sind,  als  in  der  Peripherie.  Je  mehr  man  von  der  mittleren  Zone 
der  Geschwulst  nach  der  Peripherie  geht,  um  so  kleiner  wird  die  Anzahl  dieser 
Flecke,  um  so  matter  sind  sie  gefärbt  und  um  so  weniger  lassen  sie  zwei  ver- 
schieden stark  gefärbte  Abtheilungen  erkennen.  Dagegen  ist  diese  peripherische 
Zone  der  Geschwulst  von  einer  ungeheuren  Anzahl  rundlicher  Kerne  diflfus  in- 
filtrirt,  enthält  ausserdem  eine  sehr  grosse  Menge  kleiner  Blutgefässe  und  zeigt 
im  Gegensatz  zu  der  festen  Consistenz  der  inneren  Geschwulstpartien  ein  ziem- 
lich lockeres  Gefüge.  In  der  grossen  centralen  Zone  der  Geschwulst  sieht  man 
die  distincten  Flecke  nur  noch  schemenhaft,  d.  h.  man  kann  an  vielen  Stellen 
noch  die  Umrisse  derselben  erkennen,  aber  sie  selbst  sind  ganz  verwaschen, 
lassen  nur  noch  wenig  an  Structur  erkennen,  und  verleihen,  indem  sie  ziemlich 
dicht  aneinander  liegen  und  durch  wenig  Zwischensubstanz  getrennt  sind,  der 
ganzen  Zone  ein  ziemlich  homogenes,  gleichsam  todtes  Aussehen. 

Was  nun  die  dunklen  Flecke  anbetrifft,  so  sieht  man  sie  in  ihrer  frische- 
sten Art  in  der  peripherischen  Zone.  Hier  erkennt  man,  dass  ein  solcher  Fleck 
aus  einem  kleinen,  central  gelegenen  Gefässquerschnitt  besteht,  dessen  Lumen 
gewöhnlich  mit  rothen  Blutkörperchen  angefüllt  ist,  und  um  dessen  Peripherie 
herum  ein  mehr  oder  weniger  grosser  Hof  liegt,  welcher  aus  kleinen  rundlichen, 
tief  blau  gefärbten,  dicht  aneinander  gelagerten  Kernen  besteht. 
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In  anderen  Flecken  erkennt  man  in  der  Mitte  kein  Gefasslumen,  so  dass 
sie  in  solchen  Fällen  ein  gleichmässiges,  ungefähr  kreisförmiges  Kemlager 
darstellen. 

Geht  man  von  der  Peripherie  mehr  ins  Innere  der  Geschwulst  hinein,  so 
sind  einmal  die  Flecke  erheblich  grösser,  indem  zwei  oder  noch  mehrere  im 
weiteren  Wachsthum  zuerst  aneinander  gestossen  und  schliesslich  verwachsen 
sind,  und  zweitens  zeigen  sie  hier  auch  schon  ein  verändertes  Aussehen,  in- 
sofern der  Hof,  welcher  das  centrale  Gefasslumen  umgab,  nicht  mehr  aus  lauter 
dicht  aneinandergelagerten  Kernen  besteht.  Letzterer  enthält  nämlich  nar 
noch  eine  kleinere  Anzahl  veränderter  und  theils  zusammengebackener  Kerne, 
während  die  übrige  Menge  zu  Grunde  gegangen  und  statt  dessen  eine  homo- 
gene, schwach  blau  gefärbte  Masse  zu  sehen  ist.  Der  einzelne  Fleck  stellt 
sich  dann  öfters  dar  wie  eine  sehr  grosse  Zelle,  insofern  er  aus  einer  homo- 
genen Grundmasse  (Zellleib)  besteht,  die  im  Inneren  einen  Haufen  dicht  anein- 
ander gelagerter,  tief  dunkelblau  gefärbter  Kerne  hat  Diese  von  Virchow 
sogenannten  Riesenzellen  sind  hier  in  ausserordentlich  grosser  Zahl  deut- 
lich zu  erkennen. 

Dringt  man  noch  weiter  in  die  centrale  Zone  der  Geschwulst  hinein,  so 
erkennt  man  noch  an  einzelnen  Stellen  umrissweise  und  ganz  abgeblasst  die 
rundlichen  Flecke,  welche  hier  durch  Verwachsen  mehrerer  einen  erheblichen 
Umfang  haben.  Von  Kernen  oder  sonst  irgend  welcher  Structur  ist  aber  fast 
gamichts  an  ihnen  zu  sehen ;  vielmehr  bietet  die  ganze  Partie  ein  wenig  diffe- 
renzirtes,  mattglänzendes  Aussehen  von  im  Absterben  begriffenem  oder  schon  ab- 
gestorbenem Gewebe  dar. 

Diesen  eben  beschriebenen  Bau  zeigte  auch  die  andere  Geschwulst  im 
Kleinhirn  und  ebenso  die  Verdickung  der  Pia  in  der  Medianspalte. 

Obwohl  die  Färbung  der  mikroskopischen  Schnitte  auf  Tuberkelbacillen 
kein  positives  Resultat  ergab,  so  lassen  doch  der  ganze  Bau  der  beiden  Ge- 
sch\^ülste,  welche  sich  aus  lauter  kleinen  Tuberkeln  zusammengesetzt  er- 
wiesen, femer  die  eigenthümlichen  Bildungen  von  Riesenzellen  wohl  kaum 
eine  andere  Deutung  zu,  als  dass  es  sich  bei  beiden  um  Solitärtuberkeln 
handelt.  Unterstützt  wird  diese  Annahme  dadurch,  dass  beide  Geschwülste 
auf  dem  Durchschnitt  im  Innern  das  charakteristische,  trockene  käsige  Aus- 
sehen darboten. 

Schliesslich  spricht  auch  das  jugendliche  Alter  der  Patientin  dafür,  dass 
es  sich  hier  um  Solitärtuberkeln  handelte. 

Ob  diese  Solitärtuberkeln  im  Gehirn  primär  entstanden,  oder  riellcicht 
schon  Metastasen  waren,  herstammend  von  einem  Processe  im  Abdomen,  der 
sich  dort  vorher  abgespielt  hat,  muss  unentschieden  bleiben,  da  die  Scction 
des  Abdomen  nicht  gemacht  werden  konnte. 

Von  secundären  Veränderungen,  welche  speciell  durch  den  Tumor 
der  inneren  Kapsel  erzeugt  wurden  (denn  derjenige  in  der  linken  Kleinhim- 
hemi-phäre  hatte  nur  das  anliegende  Mark  etwas  erweicht)  ist  zu  erwähnen: 
1.  Eine  ziemlich  starke,  absteigende  Degeneration  des  rech- 
te n  P  v  r  a  m  i  d  e  n  s  t  r  a  n  g  e  s.    Diese  Degeneration  konnte  bis  ins  Rückenmark 


Ein  Solitartaberkel  des  Linsenkerns  und  des  Kleinhirns.  855 

Terfolgt  werden  und  zeigte  sich  in  der  gewöhnlichen  Form^  in  welcher  sie  sich, 
wenn  die  Pyramidenbahn  in  der  inneren  Kapsel  lädirt  ist,  in  den  distaleren 
Partien  des  Hirnstammes  darzustellen  pflegt. 

2.  Eine  theilweiseDegeneration  der  rechten  medialenSchleife, 
welche  durch  den  ganzen  Himstamm  bis  herab  zu  den  Kernen  des  G  oll 'sehen 
und  Bur dach 'sehen  Stranges  zu  Yerfolgen  ist.  Die  beiden  erwähnten  Kerne 
selbst  zeigten  keine  pathologische  Veränderung.  Die  Bogenfasern  aber,  welche 
Ton  diesen  Kernen  durch  die  Form,  retic.  zur  Raphe  gehen,  um  hier  auf  die 
andere  Seite  in  das  zwischen  den  Oliven  gelegene  Schleifenfeld  überzutreten, 
fehlten  links  in  erheblichem  Maasse,  während  sie  rechts  gut  ausgeprägt  waren. 
Das  Schleifenfeld  medial  von  der  rechten  Olive  war  bis  dorsal wärts  zum  Längs- 
bändel von  Markfasem  gelichtet  und  erschien  deshalb  auf  Weigert-Pal- 
Präparaten  heller,  als  das  entsprechende  linke.  Ebenso  zeigte  sich  auch  das 
rechte  mediale  Schleifenfeld  in  der  Brücke  und  Himschenkel  faserärmer  und 
deshalb  heller,  als  das  linke.  Ferner  war  die  Formatio  reticularis  in  der 
Brücke  auf  der  rechten  Seite  faserärmer  als  auf  der  linken.  Im  Thalamus 
selbst,  welcher  horizontal  geschnitten  wurde,  konnte  die  mediale  Schleife  nicht 
gut  verfolgt  werden,  weil  der  Sehhügel  unter  dem  Drucke  der  Geschwulst  ge- 
litten hatte  und  weniger  Markfasem  erkennen  liess. 

Vom  Linsenkern,  seiner  Configuration  oder  Faserung  waren  nur  noch 
ganz  spärliche  Reste  zu  erkennen  (s.  Fig.  2). 

Das  Mark  unterhalb  der  Rinde  der  rechten  Gentralwindungen  und  des 
rechten  Pahetallappens  war  stark  zerfallen  und  degenerirt.  Ueber  die  Zellen 
der  Rinde  dieser  Gegenden  kann  nichts  Bestimmtes  ausgesagt  werden,  da  die 
Färbung  mit  Carmin  sehr  mangelhafte  Bilder  gab.  Besonders  erw ahnen s- 
werth  ist  aber,  dass  der  Breitendurchmesser  von  mikroskopi- 
schen Schnitten  durch  den  rechten  Gyr.  centralis  post.  ungefähr 
72nial  so  gross  war,  wie  derjenige  des  rechten  Gyr.  centr.  ant, 
resp.  des  linken  Gyr.  central,  post. 


Hält  man  nun  diesen  pathologischen  Befund  den  klinischen  Erschei- 
nungen, welche  während  des  Lebens  bei  der  Patientin  aufgetreten  waren, 
gegenüber,  so  finden  alle  Symptome  in  demselben  ihre  genügende  Er- 
klärung. Das  Betroffensein  des  rechten  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  erklärt  die  linksseitige  Hemiplegie  und  Hemihypästhesie  und  die 
allmählich  sich  vergrössemde  Geschwulst  selbst  erklärt  auch  das  allmäh- 
liche Entstehen  dieser  Symptome. 

Die  Vergrösserung  des  Kopfes  war  nicht  durch  einen  Hydrocephalus 
bedingt,  wie  man  vermuthet  hatte,  sondern  war  hervorgerufen  durch 
eine  allgemeine  Volumzunahme  des  Gehirns.  Das  Cerebrum  wurde  durch 
die  beiden  Tumoren,  besonders  durch  die  Geschwulst  in  der  rechten 
inneren  Kapsel  im  ganzen  erheblich  vergrössert;  es  hat  in  Folge  dessen 
gegen  die  Schädeldecke  gedrängt,  die  Knochen  verdünnt  und  letz- 
tere,  welche   durch  die  Verdünnung  noch  elastischer  geworden  waren, 
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ausgewölbt.    Dadurch  hatte  der  Schädel  an  Umfang  nicht  unerheblich 
zugenommen. 


Die  klinische  Besprechung  des  Falles  könnte  damit  eigentlich  be- 
endet sein,  wenn  man  nicht  noch  eine  Erklärung  dafür  suchen  wurde, 
dass  in  diesem  Falle  mehrere  subjective  und  objective  Symptome  nicht 
aufgetreten  sind,  die  man  nach  der  Erfahrung  bei  Tumor  cerebri  resp. 
Timior  cerebelli  eigentlich  hätte  erwarten  müssen. 

Zunächst  ist  in  dieser  Beziehung  der  Fall  wieder  ein  Beispiel  da- 
für, dass  ein  nicht  unbeträchtlicher  Tumor  (von  Daumengrösse)  in  einer 
Kleinhimhemisphäre  sitzen  kann,  ohne  die  geringsten,  auf  dies  Organ 
zu  beziehenden  Symptome  hervorzurufen.  Höchstens  könnte  man  die 
Nackensteifigkeit,  welche  auf  der  linken  Seite  bestanden  hatte,  darauf 
zurückführen,  da  dieses  Symptom  bei  Kleinhimtumoren  nicht  selten  be- 
obachtet wird. 

Das  Phänomen  der  cerebellaren  Ataxie  fehlte  jedenfalls  voll- 
kommen. Dies  Phänomen,  welches  vordem  das  ganze  Kleinhirn  so  zu 
sagen  in  Besitz  hatte,  ist  von  den  neueren  Forschem  schon  bis  auf  den 
hinteren  Theil  des  Wurms  verdrängt  worden,  und  wer  weiss,  wie  lange 
es  diesen  letzten  Posten  im  Kleinhirn  noch  inne  haben  wird. 

Indessen  dürfte  es  zur  Entscheidung  dieser  Frage  vielleicht  zweck- 
mässig sein,  in  Zukunft  bei  ähnlichen  Fällen,  in  welchen  ein  Tumor, 
oder  ein  anderer  pathologischer  Herd  im  Kleinhirn  sitzt  und  in  welchem 
die  cerebellare  Ataxie  gefehlt  hat,  nicht  nur  eine  Beschreibung  vom 
Sitze  der  Affection  zu  geben,  sondern  die  Grenzen  des  pathologischen 
Herdes  auch  genau  aufzuzeichnen.  Durch  Zusanmienstellung  solcher 
genau  aufgezeichneter  Herde  dürfte  sich  dann  wohl  eher  ergeben,  ob 
das  Kleinhirn  als  solches  mit  dem  Phänomen  der  nach  ihm  benannten 
Ataxie  etwas  zu  thun  hat  oder  nicht. 

Was  den  vorliegenden  Fall  anbetrifft,  so  sass  der  Tumor  zum 
grössten  Theil  im  Lobus  semilunaris  inferior  und  stiess  noch  ein  wenig 
an  die  hintere  Abtheilung  des  Lobus  semilunaris  superior  an.  Er  er- 
reichte aber  weder  medialwärts  zu  den  Wurm,  von  dem  er  ca.  1,0  Ctm. 
entfernt  war,  noch  auch  die  laterale  Peripherie,  von  der  er  ca.  1,5  Ctm. 
abstand.  Nach  innen  war  er  ca.  1,5  Ctm.  ins  Kleinhirn  eingedrungen 
und  hatte  in  dieser  Ausdehnung  die  Rinde  und  das  Mark  des  Lobus 
semilunaris  inferior  erweicht  resp.  ganz  zum  Schwund  gebracht. 

Das  zweite,  was  in  diesem  Falle  eine  besondere  Besprechung  ver- 
dient, ist  der  Befund  am  Augenhintergrund. 

Bezüglich  dieses  Punktes  ist  hier  noch  etwas  nachzuholen,  was 
geeignet  ist,  den  Fall  vielleicht  noch  interessanter  zu  gestalten. 
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Figur  3.  Linke  Kleinhirnhemisphäre  von  binlea  gesebeii  mit  schematisch  ein- 
(gezeichnetem  Tumor.  1.  Lobus  semilunaris  superior.  2.  Sulcus  borizoubLlis 
magnus.  3.  Lobus  semilunaris  inferior.  4.  Furche,  uelche  den  Lobus  semilu- 
naris inf.  vom  Lobus  gracilis  trennt.    5.  Lobus  fjracilig.    6.  Kieinhirnwurm. 

Die  Patientin  war  vorher  in  der  Behandlung  von  Prof.  Oppenheim 
gewesen.  Der  Krtinkheitsbefund,  den  mir  Herr  Prof.  Oppenheim  gütigst 
ZOT  Einsiebt  überiassoa  hat,  weicht  von  dem  oben  ausführlich  beschrie- 
benen nur  insofern  »b,  als  im  Laufe  der  Beobachtungszeit  von  0.  ein 
mlLssiger  Grad  von  Neuritis  optica  constatirt  wurde.  Diese  massige 
Neuritis  optica  verschwand  aber  noch  während  der  verhältnissmassig 
kurzen  Beobachtungszeit  wieder,  um  im  ganzen  späteren  ^''erlaufe  nicht 
mehr  aufzutreten.  Das  Verschwinden  der  Neuritis  optica  war  gleich- 
leitig  mit  einer  Besserung  der  Allgemeinsymptome  verbunden. 

Trotzdem  sich  also  in  diesem  Falle  zwei  Tumoren,  ein  kleinerer 
im  Kleinhirn  und  ein  grösserer  in  der  rechten  inneren  Kapsel  gebildet 
hatten,  war  nur  auf  kurze  Zeit  ein  mäsjiiger  Grad  von  Stauungspapille 
entstanden.  Diese  ging  dann  wieder  zurück,  obwohl  die  Tumoren, 
wenigstens  wie  mau  als  wahrscheinlich  annehmen  kann,  doch  noch  weiter 
gewachsen  sind,  also  a  priori  der  Druck  im  Innern  des  Sch&delraumcs 
eher  zu-  als  abgenommen  haben  muss. 

Der  vorliegende  Fall  würde  also,  oberflächlich  betrachtet,  gegen 
diejenige  Theorie  sprechen,  walche  die  St.iuungspapiUe  bei  Tumor 
cerebri  von  einer  Erhöhung  des  ijitracranictlen  Druckes  herleitet. 

Hat  hier  aber  wirklich  eine  nennenswerthe  Erhöhung  des  intra- 
eraniellen  Druckes  bestanden?     Diese  Frage  muss  bei  näherer  Betrach- 
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tung  des  Falles  veraeint  werden.  Der  Schädelumfang  des  Kindes  war, 
wie  klinisch  und  anatomisch  festgestellt  werden  konnte,  erheblich  ver- 
grössert;  ein  Hydrocephalus  aber,  wie  er  vermuthet  war,  wurde  post 
mortem  nicht  gefunden.  Es  entsteht  also  die  Frage,  wodurch  die  Aus- 
dehnung des  Schädels,  die,  wie  noch  besonders  herroi^hoben  werden 
soll,  auch  keine  angeborene  war,  zu  Stande  gekommen  ist.  Die  Beant- 
wortung dieser  Frage  fällt  nicht  schwer,  wenn  man  sich  vergegenwärtigt 
dass  das  Gehirn  im  ganzen  an  Volumen  vergrössert  war,  und  dass  die 
Knochen  des  Schädeldaches  ausserordentlich  verdünnt  waren.  Indem 
nämlich  das  Gehirn  durch  das  stetige  Wachsen  der  Tumoren  an  Umfang 
zunahm,  drängte  es  gegen  die  Knochen  des  Schädeldaches,  verdönnte 
dieselben  und  wölbte  sie  nach  aussen.  Der  Schädelraum  konnte  üi 
Folge  des  Zurückweichens  des  Schädeldaches  dem  sich  vergrösseinden 
Gehirn  ausreichenden  Platz  gewähren,  so  dass  es  zu  einer  nennens- 
werthen  Drucksteigerung  nicht  kommen  konnte.  Dies  hat  klinisch  auch 
darin  seinen  Ausdruck  gefunden,  dass  die  subjectiven  Beschwerden, 
welche  bei  Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  sich  für  gewöhnlich 
einstellen,  in  unserem  Falle  ausserordentlich  massig  waren  resp.  ganz 
fehlten. 

Nur  einmal  muss  doch  vorübergehend  eine  solche  Dmcksteigerung 
eingetreten  sein,  welche  dann  zur  Entstehung  eines  geringen  Grades  von 
Stauungspapille  die  Veranlassung  bot,  die  aber  nach  kurzer  Zeit  mit 
Nachlassen  des  Druckes  wieder  normalen  Verhältnissen  Platz  machte. 

In  dieser  letzteren  Beziehung  bietet  somit  der  Fall  eine  gewisse 
Analogie  zu  denjenigen  Fällen  von  Tumor  cerebri,  bei  denen,  sei  es  zur 
Entfernung  des  Tumors,  oder  zur  Milderung  der  subjectiven  Beschwerden, 
die  Trepanation  des  Schädels  gemacht  wurde,  und  bei  denen  beobachtet 
wurde,  dass  nach  erfolgter  Trepanation  die  vorher  beobachtete  Staunngs- 
papille  sich  ziemlich  schnell  zurückbildete. 

Da  dies  Zurückgehen  der  Stauungspapille  nach  Trepanation  des 
Schädels  augenscheinlich  infolge  einer  erheblichen  Herabsetzung  des  intra- 
craniellen Dnickes  eintrat,  so  gewann  die  Theorie,  welche  das  Zustande- 
kommen der  Stauungspapille  bei  Tumor  cerebri  von  einer  Erhöhung 
des  Druckes  im  Innern  des  Schädels  herleitet,  gegenüber  der  anderen 
Theorie,  nach  welcher  die  Stauungspapille  eine  einfache,  durch  vom 
Tumor  herrührende  Toxine,  erzeugte  Neuritis  sein  soll,  erheblich  an 
Boden. 

Indessen  erhoben  die  Vertreter  der  Entzündungstheorie  den  bei  der 
Trepanation  beobachteten  Thatsachen  gegenüber  den  Einwand,  dass  mit 
dem  Herausfliessen  der  Cerebrospinalflüssigkeit  aus  der  Trepanations- 
Öffnung   und    der   dadurch   bedingten  Herabsetzung   des  intracraniellen 
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Dnickes  auch  die  hypothetischen,  vom  Tumor  herrührenden,  Toxine  aus 
der  Schädelöffnung  herausflOssen,  damit  also  auch  die  Ursache,  wodurch 
nach  ihnen  die  Stauungspapille  zu  Stande  kommen  sollte,  eliminirt 
werde. 

Diesen  Einwand  glaubte  nun  Bruns  durch  folgenden  von  ihm  be- 
obachtete Fall  zu  entkräften:  Bei  dem  betreffenden  Patienten  sass  der 
Tumor  gerade  an  der  Trepanationsöffnung,  konnte  aber  bei  der  Opera- 
tion nicht  entfernt  werden.  Der  Tumor  wuchs  dann  nach  der  Operation 
ans  der  Trepanationsöffnung  heraus  und  entlastete  damit  den  Schädel- 
ranm  vom  Drucke.  Da  der  Tumor  aber  direct  vor  der  Trepanations- 
öffiiong  lag,  so  konnte  niemals  eine  Spur  von  Cerebrospinalflüssigkeit 
abfliessen. 

Da  also  nach  Bruns  in  seinem  Falle  eine  Elimination  der  hypo- 
thetischen Toxine  aus  dem  Schädelraum  nicht  stattfinden  konnte,  so 
musste  nach  seiner  Schlussfolgerung  das  Zurückgehen  der  Stauungspa- 
pille einzig  durch  die  Verminderung  des  intracraniellen  Druckes  einge- 
treten sein,  oder  umgekehrt  wäre  nach  Bruns  durch  diesen  Fall  der 
unumstössliche  Beweis  geliefert,  dass  die  Stauungspapille  bei  Tumor 
eerebri  einzig  und  allein  durch  die  Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes 
zu  Stande  komme. 

Dieser  Beweis,  den  Bruns  zu  erbringen  geglaubt  hat,  kann  als  ein 
vollgültiger  nicht  angesehen  werden. 

Denn  zur  Elimination  der  im  Schädelinnern  angestauten  Lymph- 
flüssigkeit ist  es  absolut  nicht  nöthig,  eine  Oeffnung  künstlich  an  demselben 
anzubringen,  sondern  dieselbe  kann  sehr  gut  bei  Aufhebung  des  erhöhten 
intracraniellen  Drucks  auf  den  Abflusswegen  abfliessen,  auf  welchen  sie 
im  normalen  Zustande  aus  dem  Schädelraum  herausgeht.  Ebenso  wie 
sich  bei  Steigerung  des  intracraniellen  Druckes  z.  B.  durch  einen  Tu- 
mor eerebri  Abflusswege  der  Lymphe  im  Schädelraum  zum  grösseren 
oder  geringeren  Theil  verlegen  werden  und  dadurch  eine  Stauung  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  zu  Stande  kommen  muss,  so  kann  auch  umge- 
kehrt bei  Schwinden  dieses  Druckes  und  nachträglichem  Freiwerden  der 
Abflusswege  die  Lymphflüssigkeit  auf  diesen  natürlichen  Bahnen  wieder 
abgehen.  Dieses  kann  in  dem  von  Bruns  angeführten  Falle  eingetreten 
sein,  als  durch  das  Herauswachsen  des  Tumors  aus  dem  Scbädeiraum 
letzterer  vom  Drucke  befreit  wurde  und  dies  ist  auch  wahrscheinlich 
in  dem  hier  beschriebenen  Falle  eingetreten,  ohne  dass  eine  Trepanation 
gemacht  ist,  sondern  allein  dadurch,  dass  der  elastische,  kindliche 
Schädel  dem  andrängenden  Gehirn  gegenüber  nachgiebig  war  und  sich 
nach  aussen  erweiterte. 

Wenn   nun    aber   die    gestaute  Lymphflüssigkeit   bei  Aufhören  des 
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intracranlellen  Druckes  doch  aus  dem  SchädeÜDnern  heraus  kann,  so  ist 
damit  der  Einwand,  den  die  Vertreter  der  Entzündungstfaeorie  erhoben 
haben,  dass  nämlich  mit  dem  Abfliessen  der  Lymphfiüssigkeit  auch  die 
in  ihr  enthaltenen  Toxine  aus  dem  Schädelinnem  eliminirt  werden,  nicht 
entkräftet. 

Zwar  hatBruns  in  einer  Entgegnung  auf  meinen  Vortrag  (siehe 
Neurol.  Gentraibl.  1897.  No.  9)  seinen  Standpunkt  zu  vertheidigen  ge* 
sucht,  indem  er  meint,  dass  er  die  von  mir  angegebene  Möglichkeit 
des  Abfliessens  der  gestauten  Lymphflüssigkeit  nicht  übersehen  habe. 
Aus  dem  Wortlaut  seiner  in  der  Real-Encyclopaedie  über  diesen  Punkt 
gegebenen  Erklärung  geht  dies  indessen  sicherlich  nicht  hervor.  Und 
auch  die  anderen  in  der  Entgegnung  angeführten  Momente,  die  ja  schon 
vielfach  bei  Besprechung  des  Zustandekommens  der  Stauungspapille 
discutirt  sind,  und  die  deshalb  hier  nicht  nochmals  wiederholt  zu  werden 
brauchen,  reichen  nicht  aus,  um  der  Stauungstheorie  nun  endgültigen 
Siege  zu  verhelfen. 

Auch  die  von  Roche  neuerdings  zu  Gunsten  der  Stauungstheorie 
geäusserte  Ansicht,  dass  der  Process,  -welcher  bei  Tumor  cerebri  sich 
am  Nervus  opticus  etablirt,  in  Parallele  zu  setzen  sei  mit  den  Dnick- 
veränderungen ,  welche  man  in  ähnlichen  Fällen  an  den  Rückenmarks 
wurzeln  findet,  ist  nicht  beweisend,  einmal  weil  die  Ursache  dieser 
Veränderungen,  welche  in  einzelnen  solchen  Fällen  an  den  Rückenmarks- 
wurzeln beobachtet  sind,  nicht  ganz  sicher  ist  und  zweitens  weil  diese 
Veränderungen,  so  weit  bis  jetzt  bekannt,  immer  nur  leichter  und  ziem- 
lich unbestimmter  Natur  waren,  während  am  Opticus  doch  in  sehr  vielen 
uncomplicirten  Fällen  (Gowers,  Deutschmann,  Elschnig)  starke 
Veränderungen  echt  entzündlicher  Natur  constatirt  worden  sind. 

Am  wahrscheinlichsten  scheint  mir  folgende  Erklärung  bezüglich 
des  Zustandekommens  der  Stauungspapille  zu  sein,  die  ich  schon  gegen- 
über  der  Entgegnung  von  Bruns  im  neurologischen  Centralblatt  an 
eben  der  Stelle  abgegeben  habe:  Es  werden  von  der  im  Gehirn  sich 
entwickelnden  Geschwulst  irritirende  Stoffe  abgegeben  und  von  der 
Lymphfiüssigkeit  aufgenommen.  Indem  sich  letztere  durch  den  wachsen- 
den Druck  im  Schädelinnem  anstaut,  häufen  sich  auch  die  abgeson- 
derten Toxine  in  ihr  zu  beträchtlicher  Menge  an.  Indem  nmi  eine 
Verbindung  des  Subarachnoidalraums  des  Gehirns  mit  dem  Scheidenraum 
des  Sehnerven  existirt,  kommt  auch  eine  Ansammlung  dieser  Toxine  in 
letzterem  zu  Stande  und  ruft  an  der  Papille  die  bekannten  Entzündung»- 
erscheinungen  hervor. 

Schwindet  umgekehrt  durch  irgend  einen  Umstand  der  intracranielle 
Druck,  so  werden  die  Abflusswege  der  Lymphe  freier,  dieselbe  hat  so- 
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mit  keine  Gelegenheit  sich  anzustauen  und  in  Folge  dessen  findet  auch 
ieioe  Anhäufung  von  irritirenden  Stoffen  im  Schädelinnem  statt.  Wenn 
nun  an  die  entzündete  PapOle  keine  neuen  Toxine  herankommen,  so 
wird  die  Entzündung  aus  Mangel  an  neuer  Nahrung  nachlassen  resp. 
völlig  verschwinden. 

Geringe  Spuren  von  Toxinen  müssen  natürlich,  solange  der  Tumor 
im  Schädelinnem  ist,  auch  in  der  Lymphflüssigkeit  kreisen,  aber  diese 
reichen  nicht  aus,  um  eine  Entzündung  hervorzurufen. 

Der  irritirende  Reiz  ist  also  das  eigentlich  ursächliche 

m  

Moment  der  Stauungspapille;  derselbe  kann  aber  bei  Tumor  cerebri 
seine  Wirkung  nur  entfalten,  wenn  er  durch  den  erhöhten  intracraniellen 
Druck  sich  im  Schädelinnem  anhäuft  und  in  dieser  angehäuften  Menge 
an  die  Papille  gebracht  wird. 

Sollte  sich  die  von  Adamkiewicz  vertretene  Ansicht,  welcher 
experimentell  den  Nachweis  erbracht  zu  haben  glaubt,  dass  ein  soge- 
nannter Hirndruck  überhaupt  nicht  existire,  als  richtig  erweisen,  so 
wäre  damit  der  Stauungstheone  vollkommen  der  Boden  entzogen;  in- 
dessen bedürfen  diese  Experimente  und  die  darauf  sich  stützenden 
Schlussfolgerungen  wohl  noch  weiterer  Prüfung. 

Was  die  anatomischen  Verhältnisse  dieses  Falles  anbetrifft,  so  ist 
das  einzig  Auffallende  in  dem  Sectionsbefunde,  weiches  eine  besondere 
Besprechung  verdient,  die  erhebliche  Verschmälerung  der  rech- 
ten hinteren  Centralwindung  (s.  Fig.  1). 

Wie  ist  dieselbe  zu  erklären? 

Das  nächste,  woran  man  denken  muss,  ist,  dass  diese  Verschmä- 
lerung durch  den  Druck  der  Geschwulst  selbst  zu  Stande  gekommen  ist. 

Indessen  ist  es  von  vornherein  nicht  wahrscheinlich,  dass  der  Tumor 
gerade  auf  diese  Windung  allein  gedrückt  haben  sollte.  Dagegen  spricht 
die  allgemeine  Vergrösserung  des  Gesauuntgehims;  zweitens  müsste  bei 
alleiniger  Druckwirkung  der  Geschwulst  auf  die  rechte  hintere  Central- 
windung letztere  wohl  erheblich  abgeplattet  sein,  was  nicht  der 
Fall  ist,  und  drittens  spricht  auch  dagegen,  dass  die  hintere  Central- 
windung (der  medialste  Theil  ausgenommen)  in  ihrem  ganzen  Verlaufe 
gleichmässig  verschmälert  erscheint. 

Eine  zweite  Erklärung  könnte  die  sein,  dass  die  schmale  rechte 
hintere  Centralwindung  eigentlich  in  ihrer  Breite  dem  Alter  des  Kindes 
entspricht,  während  die  anderen  durch  den  Druck  der  Geschwulst  abge- 
plattet und  deshalb  verbreitert  wären.  Aber  auch  diese  Erklärung  ist 
nicht  stichhaltig.  Denn  einmal  ist  nicht  recht  ersichtlich,  warum  gerade 
die  rechte  hintere  Centralwindung,  obwohl  sie  direct  über  der  Geschwulst 
lag,  vom  Dmcke  derselben  nicht  getroffen  wurde,  während  die  anderen 
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Windungen,  besonders  diejenigen  der  linken  Seite,  auf  welcher  der  Tu- 
mor nicht  sass,  demselben  in  so  hohem  Maasse  ausgesetzt  gewesen  sein 
sollten.  Und  zweitens  entspricht  auch  die  Breite  der  rechten  hinteren 
Centralwindimg  nicht  derjenigen,  wie  sie  dem  Gehirne  eines  5j&hrige& 
Kindes  zukommt. 

Es  bleibt  also  wohl  nichts  anders  übrig,  als  diese  Verschra&lerung 
zurückzuführen  auf  den  Ausfall  von  Fasennassen,  welche  vom  Tumor 
zerstört  worden  sind  und  die  in  der  hinteren  Centralwindung  ihr  Ende 
haben,  d.  h.  auf  den  Ausfall  von  sensiblen  Fasermassen. 

Ueber  den  Verlauf  der  sensiblen  Bahn,  welche  sich  ja,  wie  jetzt 
bekannt,  aus  vielen  Systemen  zusammensetzt,  und  die  deshalb  sowohl 
aufwärts,  wie  abwärts  degeneriren  kann,  stehen  sich  zur  Zeit  zwei  An- 
sichten  gegenüber.  Die  eine,  von  Hösel  und  Flechsig  vertreten,  be- 
sagt, dass  die  sensiblen  Fasern  ohne  Unterbrechung  von  den  Kernen  der 
Hinterstränge  bis  zur  Hirnrinde  verlaufen;  die  andere  Ansicht,  von 
Mahaim,  Monakow,  Moeli,  Dejerine,  Bielschowsky,  Lasursky 
u.  A.  vertreten,  meint  dagegen,  dass  die  sensible  Bahn  auf  ihrem  Wege 
zur  Hirnrinde  eine  oder  sogar  mehrere  Unterbrechungen  im  Thalamus 
resp.  den  grossen  Ganglien  erleide. 

Die  letztere  Ansicht  dürfte  wohl  gegenwärtig  die  meisten  Anhänger 
haben,  da  sie  durch  eine  grosse  Anzahl  pathologischer  Fälle  und  auch 
auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  gestützt  wird. 

Erleidet  nämlich  die  sensible  Bahn  auf  ihrem  Wege  von  den  Kernen 
der  Hinterstränge  bis  zum  Thalamus  durch  irgend  einen  pathologischen 
Process  eine  Unterbrechung,  so  degenerirt  sie  abwärts  bis  zu  den  Kernen 
der  Hinterstränge  und  aufwärts  bis  zum  Thalamus.  Findet  femer  die 
Unterbrechung  an  der  Hirnrinde  oder  zwischen  dieser  und  dem  Thalamus 
statt,  so  degenerirt  die  sensible  Bahn  bis  zum  Thalamus,  aber  nicht 
über  diesen  hinaus.  Die  Degeneration,  welche  in  einem  solchen  Falle 
Ho  sei  über  den  Thalamus  hinaus  bis  zu  den  Kernen  der  Hinterstränge 
beobachtet  haben  will,  wird  von  v.  Monakow  u.  A.  nicht  als  solche, 
sondern  als  eine  secundäre  Atrophie  betrachtet.  Sitzt  schliesslich  ein 
Herd  im  Thalamus  selbst,  so  wurde  gewöhnlich  auch  nur  eine  secundäre 
Atrophie,  zuweilen  (z.  B.  von  Jacob)  eine  Degeneration  der  Schleife 
nach  abwärts  davon  gefunden;  von  einer  Verkleinerung  der  Rindenregion 
ist  aber  in  solchen  Fällen  nichts  berichtet. 

Was  die  Frage  anbetrifift,  ob  die  Schleife  im  Thalamus  eine  Unter- 
brechung erleidet  oder  nicht,  so  ist  dieser  Fall  nicht  geeignet,  etwas 
entscheidendes  nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  zu  bringen.  Ob- 
wohl der  Tumor  ztuii  allergrössten  Theil  zwischen  Hirnrinde  und  Tha- 
lamus sass,  hat  er  letzteren  doch  nicht  ganz  verschont,  indem  er  in  das 
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Tordere,  äussere  Viertel  desselben  eingedrungen  ist.  Aber  selbst,  wenn 
dies  nicht  der  Fall  wäre,  so  würde  immer  noch  die  Druckwirkung  in 
Frage  kommen,  die  der  Tumor  auf  den  Thalamus  ausgeübt  hat.  Nur 
soviel  ist  sicher,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  Atrophie,  sondern  um 
eine  Degeneration  eines  Theiles  der  Schleifenbahn  handelte,  und  zwar 
von  Fasern,  welche  zum  Theil  in  der  Brücke  ihr  Ende  finden,  zum  an- 
deren Theil  von  solchen,  welche  bis  zum  Nucleus  funic.  gracilis  et 
cuneati  gehen. 

Dagegen  dürfte  der  Fall  geeignet  sein,  einen  Beitrag  zu  der  Frage 
zu  liefern,  ob  die  sensible  Bahn  ausser  im  Thalamus  opticus  auch  noch 
im  Linsenkem  eine  Station  macht. 

Hält  man  sich  vor  Augen,  dass  hier  der  Linsenkern  vom  Tumor 
fast  vollkommen  zerstört  war,  und  dass  die  hintere  Centralwindung  der 
gleichen  Seite  um  die  Hälfte  verschmälert  war,  und  bedenkt  man 
femer,  dass  diese  Verschmälerung  durch  eine  andere  Ursache  als  durch 
Faserdegeneration  nicht  befriedigend  erklärt  werden  kann,  und  dass 
schliesslich  in  Fällen,  in  welchen  ein  pathologischer  Herd  nur  allein  im 
Thalamus  oder  den  angrenzenden  Partien  sass,  von  einer  solchen  Ver- 
schmälerung der  Centralwindung  nichts  berichtet  ist,  so  ist  die  Mög- 
lichkeit nicht  ausgeschlossen,  dass  wenigstens  ein  Theil  der  sensiblen 
Bahn  zwischen  den  Hintorstrangkernen  und  der  Hirnrinde,  ausser  im 
Thalamus  auch  noch  im  Linsenkem  eine  Station  hat,  und  dass  erst  bei 
Zerstörung  dieser  letzten  unterhalb  der  Rinde  gelegenen  Station  die  ent- 
sprechenden Fasern  bis  zm*  Rinde  zu  Grunde  gehen  und  durch  ihren 
Ausfall  eine  secundäre  Verschmälerung  des  betroffenen  Theiles  hervor- 
rufen. 

Eine  Verbindung  der  Schleifenbahn  mit  dem  Linsenkern  speciell 
dem  Globus  pallidus  ist  schon  von  Flechsig,  Bechterew,  Ober- 
steiner, Jacob  u.  A.  angenommen  worden,  während  Dejerine  auf 
Grund  mehrerer  pathologischer  Fälle  einen  solchen  Zusammenhang  läugnet. 
Indessen  scheinen  die  von  Dejerine  untersuchten  Fälle  zur  Entschei- 
dung dieser  Frage  nicht  ganz  geeignet  zu  sein,  da  bei  ihnen  entweder 
Rindenregion  und  centrale  Ganglien  gleichzeitig  afiicirt  waren  oder  der 
Linsenkem  nur  theilweise  in  Mitleidenschaft  gezogen  war. 
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lieber  einen  Fall  Yon  Knickung  der  Mednlla  ob- 
longata  und  Theilung  des  Rückenmarkes^). 

Von 
Dr.  Hans  Gudden, 

Privatdoe«iit  an  der  Unirersitat  MBoehen. 

(Hierzu  Tafel   XXIV— XXVII.) 


M.  H.!  Im  Nachfolgendenerlaube  ich  mir,  Ihnen  über  eine  eigen- 
artige Missbildung  des  Centralnervensystems  zu  berichten,  welche  ich 
bei  einem  neugeborenen  hydrocephalischen  Mädchen  vorfand.  Obwohl 
mir,  da  das  Kind  aus  dem  auswärtigen  Material  des  pathologischen  In- 
stitutes zu  Berlin  stammte,  jedwede  anamnestische  Daten  über  die 
Mutter  wie  darüber,  ob  die  Frucht  nach  der  Geburt  noch  einige  Zeit 
lebte,  fehlen,  bietet  das  anatomische  Ergebniss  allein  doch  grosses  In- 
teresse. Jedenfalls  war  das  Kind  nahezu  ausgetragen.  Die  Körper- 
Jänge  der  Leiche  betrug  44  Ctm.,  der  Kopfumfang  38  Ctm.,  der  grosse 
schräge  Durchmesser  18  Ctm.  Der  Brustkorb  war  rachitisch  ver- 
bogen, beiderseits  bestand  Klump fuss  und  zwar  rechts  ausgeprägter 
als  links.  Vom  untern  Drittel  der  Brustwirbelsäule  abwärts  war  eine 
mehr  imd  mehr  sich  verbreiternde  Rachischisis  vorhanden,  doch 
waren  die  Spalten  der  Wirbelbogen  von  einer  derben  fibrösen  Haat 
überspannt  bis  zu  den  Lendenwirbeln,  wo  das  Rückenmark  offen  zu 
Tage  trat,  ohne  dass  es  aber  —  wenigstens  nicht  am  Cadaver  —  einen 
Geschwulstsack  bildete. 

Nach  Eröffnung   des  Wirbelcanales   präsentirte   sich  das  Rücken- 


1)  Nach  einem  auf  der  Versammlung  der  Südwestdeutschen  Neurologen 
und  Irrenärzte  in  Baden-Baden  am  6.  Juni  1896  gehaltenen  Vortrage. 
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mark  nicht  in  seiner  gewOhDlichen  Form  mit  den  gesetzmässigen  An- 
ond  Abschwellungen,  sondern  als  eine  Art  Keil,  welcher  in  der  Höhe 
des  Ueberganges  in  die  Medulla  oblongata  ausserordentlich 
dick,  sich  weiter  nach  unten  umsomehr  zuspitzte.  Von  einer 
Lombalintumescenz  war  fast  nichts  zu  bemerken. 

Bei  Herausnahme  des  Gehirnes  entleerte  sich  reichliche  Flüssigkeit 
aus  dem  beträchtlich  dilatirten  dritten  Ventrikel.  Der  Balken  zeigte 
sich  nur  ganz  rudimentär  entwickelt  und  so  dünn,  dass  schon  leichtes 
Auseinanderklaffen  der  Hemisphären  weite  Risse  bewirkte.  Die  Hirn- 
windungen waren  platt  abgeflacht. 

Himstamm  und  Rückenmark  wurden  in  Müll  er' scher  Flüssigkeit 
gehärtet,  danach  in  Gelloidin  eingebettet  und  in  Serie  geschnitten.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  stellte  sich  folgendes  heraus: 

Der  Dnterwurm  des  Kleinhirns  ist  in  die  stark  erweiterte 
Höhle  des  vierten  Ventrikels  hineingewuchert  (Fig.  1 — 4)  und 
von  den  Gefässschlingen  des  Plexus  chor.  med.  derart  durchsetzt  und 
umflochten,  dass  seine  ursprüngliche  Structur  kaum  noch  erkennbar  ist. 
Nur  vereinzelte  runde  mit  groben  Fettkömchenzellen  erfüllte  Inseln  so- 
wie einige  wohl  der  Lingula  und  dem  Velum  medulläre  post.  angehörige 
Bänder  sind  übrig  geblieben. 

Diese  extraorbitante  Gefässwucherung  hat  ihre  Druckwirkung 
nach  allen  Richtungen  ausgeübt.  So  in  erster  Linie  auf  die  erhaltenen 
Theile  des  Kleinhirns  selbst,  welches  sammt  seinen  Stielen  ein  gut 
Stück  dorsal-  und  proximalwärts  sich  verschoben  hat  und  dessen  linke 
Hemisphäre  sammt  dem  Brückenarm  gegenüber  der  rechten  entschieden 
weniger  entwickelt  ist.  Nach  den  Seiten  hin  äussern  sich  die  Folgen 
des  Druckes  durch  eine  Verkümmerung  beider  Corp.  restiform.  und 
zwar  wider  Erwarten  namentlich  des  rechten,  was  durch  eine  nachher 
zu  schildernde  Höhlenbildung  bedingt  ist.  Kleinhirn  und  Brücke,  durch 
die  dazwischen  liegende  Wucherung  weit  voneinander  getrennt,  nehmen 
sich  aus  wie  ein  Ballon  mit  tief  herabhängendem  Korbe  (Fig.  1).  Wäh- 
rend sonst  beim  Neugeborenen  die  in  Medulla  oblong,  und  Pons  ent- 
springenden Himnerven  bei  Weigert'scher  Färbung  schon  scharf  und 
kräftig  hervortreten,  sind  sie  hier  blasse  unscheinbar  Stränge.  Die 
Nn.  acustici  sind  beiderseits,  namentlich  links,  atrophisch. 

Der  vierte  Ventrikel  ist  von  den  massenhaften  Gefässschlingen  des 
ünterwurms  und  des  Plexus  choroid.  völlig  ausgefüllt  (Fig.  1—4).  Sie 
erstrecken  sich  zapfenartig  bis  in  den  Centralcanal  hinein,  so  dass  es 
zu  einer  frühzeitigen  Eröffnung  desselben  gekommen  ist.  Der  Hauptzug 
der  Gefässschlingen  richtet  sich,  wie  Serienschnitte  lehren,  gegen  die 
rechte    Hälfte   des    Ventrikelbodens.      Dadurch,    dass    einige    Sprossen 
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nach  dessen  lateralen  Winkel  vordringen,  geben  sie  zur  Bildung  eines 
sich  zwischen  Solitärbündel  und  Corp.  restif.  beziehungsweise  aufstei- 
gender Trigeminuswurzel  sich  eingrabenden  Canales  Veranlassung.  An- 
fänglich communicirt  der  Canal  mit  dem  Ventrikel  und  sind  seine 
Wandungen  streckenweise  mit  Epithel  ausgekleidet.  W^eiter  distal  schnürt 
er  sich  ab,  wird  zu  einer  vom  Narbengewebe  umscheideten  Höhle,  die 
etwa  in  den  Ebenen  des  distalen  Olivenbeginnes  aufhört  (Fig.  3 — 4). 
Die  Gefässwände  in  der  Umgebung,  besonders  an  der  Basis  der  Höhle 
sind  zellig  infiltrirt.  In  Folge  der  Höhlenbildung  sind  die  rechten  Hin- 
terstrangsreste nicht  nur  noch  mehr  reducirt  als  die  linken,  sondern  es 
fehlen  auch  die  Fibrae  arcuatae  int.  derselben  Seite  fast  ganz  and  die 
Zwischenolivenschicht  oder  Schleife ^er  entgegengesetzten  Seite  ist  wesent- 
lich verschmälert.  Erst  nach  dem  Ende  der  Höhle  unta'halb  der  Oliven 
treten  auch  rechts  spärliche  Bogenfasern  auf.  Die  Olivenkerne  selbst  weisen 
in  ihrem  Umfang  keine  beträchtliche  Differenz  auf.  Im  centralen  Höh- 
lengrau des  vierten  Ventrikels  finden  sich  beiderseits  zahlreiche  Hämor- 
rhagien.  Ventral  zwischen  den  Pyramiden  drängt  sich  die  durchgängig 
verdickte  und  ausserordentlich  gefässreiche  Pia  mater  in  breiten  Zügen 
nach  dem  Innern  und  entsendet  in  der  Raphe  fast  bis  zur  Spitze  des 
Ventrikels  starke  gefässhaltige  Fortsätze  (Fig.  4). 

Sehr  eigenartig  ist  das  Bild,  welches  die  Schnitte  von  der  Pyrami- 
denkreuzung  ab  ergeben  (Fig.*  5 — 10).  Aus  Gründen,  die  später  erör- 
tert werden  sollen,  wandelt  sich  die  bisher  frontale  Schnittrichtong 
allmälig  in  eine  schräg  horizontale  um,  so  dass  ausser  dem  centralen 
Höhlengrau  und  den  Hinterstrangresten  lateralwärts  zuerst  links,  dann 
auch  rechts  die  graue  Substanz  eines  Hinterhomes  auftritt  und  ventral- 
wärts  die  graue  Substanz  der  Vorderhömer  nebst  Anlage  de*  Vorder- 
stränge. Die  schräghorizontale  Schnittrichtung  bringt  es  mit  sich,  dass 
die  Fasersysteme  und  grauen  Massen  sämmtlich  der  Länge  nach  getroffen 
sind.  In  der  Mitte  zwischen  dem  ganzen  Längsverlanf  der  grauen  Vor- 
derhömer zieht  sich  auf  6 — 8  Schnitten  ein  schmaler  Centralcanal  hin, 
den  man  etwas  weiter  distal  spurenweise  in  den  ventralen  Winkel  des 
4.  Ventrikel  einmünden  sieht. 

Schon  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  bemerkt  man, 
dass  die  ventrale  Partie,  welche  die  neu  aufgetretenen  Vor- 
derhömer und  Vorderstränge  umfasst,  etwas  eingeschnürt 
ist.  Die  Einschnürung  wird  in  den  folgenden  80 — 100  Schul- 
ten unter  gleichzeitig  fortschreitender  Ausbildung  der  ven- 
tralen Partie  immer  stärker.  Das  Resultat  ist  schliesslich, 
dass  wir  2  vollkommen  von  einander  getrennte  Querschnitte 
vor  uns  haben,   von  denen  der   dorsale  grössere  seinem  Aus- 
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sehen  nach  der  Medulla  oblongata,  der  ventrale  kleinere 
dem  mittleren  Halsmark  entspricht  (Fig.  8 — 10).  Die  letztere 
Höhe  lässt  sich  ausserdem  daraus  ziemlich  genau  bestimmen,  dass  das 
Erscheinen  des  N.  accessorius  unterhalb  der  Abschnürung  fällt  (Fig.  8). 

An  der  Abschnürung  nimmt  die  weiche,  jedoch  nicht  die  harte 
Hirnhaut  Theil.  Die  Gefässe  der  Pia  mater  sind  prall  gefüllt.  Wäh- 
rend des  ganzen  Vorganges  erleiden  hauptsächlich  der  Centralcanal  und 
die  Hinterstrangreste  des  dorsalen  Querschnittes  mannigfache  Umgestal- 
tungen. Der  Centralcanal  hatte  sich  mit  Beginn  der  Einschnürung  ge- 
schlossen und  bietet  in  seiner  Configuration  wie  seiner  Ausdehnung  noch 
Tollkommen  embryonale  Verhältnisse.  Seine  Umgebung  ist  von  zahl- 
reichen Blutpunkten  besät,  die  Gefässe  zeigen  zum  Theil  die  schon  ein- 
mal betonte  zellige  Infiltration  in  die  Nachbarschaft.  £s  bilden  sich 
Höhlen  aus,  die  sich  endlich  mit  dem  Lumen  des  Gentralcanales  zu 
einem  grossen  Hohlraum  vereinigen,  welcher  theils  mit  Epithel,  theils 
mit  Narbengewebe  ausgeschlagen  ist. 

Die  Hinterstrangreste  des  dorsalen  Querschnittes  verlassen  ihren 
Standplatz,  um  im  medial-  und  ventralwärts  gewandten  Bogen  in  den 
neu  sich  bildenden  ventralen  Querschnitt  einzustrahlen  und  sich  dort  an 
normaler  Stelle  als  Hinterstränge  zu  etabliren.  Neben  diesen  neu  zu- 
ge führten  Hintersträngen  besitzt  der  ventrale  Querschnitt  gleichzeitig 
eigene  Hinterstränge,  die  anfänglich  ganz  lateral  für  sich  auf  jeder 
Seite  liegen,  darauf  sich  mehr  und  mehr  einander  nähern  und  mit  den 
vom  dorsalen  Querschnitt  stammenden  Hintersträngen  sich  verschmelzen 
(Fig.  6-9). 

Nach  vollendeter  Abschnürung  sind  die  beiden  Querschnitte  noch 
etwa  durch  eine  0,6  Ctm.  lange  Strecke  nebeneinander  zu  verfolgen. 
Dabei  verödet  imd  verkleinert  sich  der  dorsale  Querschnitt  immer  mehr, 
bis  er  gänzlich  verschwindet,  während  umgekehrt  der  centrale  Quer- 
schnitt zunehmend  an  Umfang  und  normaler  Form  gewinnt.  Allerdings 
constatirt  man  von  vornherein  eine  Ungleichheit  der  beiden  Hälften  des 
centralen  Querschnittes  zu  Ungunsten  der  rechten,  was  offenbar,  wie 
Fig.  8  und  9  lehren,  durch  das  Herüberhängen  des  dorsalen  Quer- 
schnittes nach  rechts  bedingt  ist.  Wenn  nach  dem  Verschwinden  des 
letzteren  keine  Erholung  der  rechten  Hälfte  eintritt,  sich  ihr  Volumen 
vielmehr  noch  deutlicher  vermindert,  so  hat  dies,  wie  wir  sogleich  er- 
fahren werden,  seine  bestimmten  Gründe.  Im  übrigen  sind  auffallender 
Weise  gerade  die  aus  dem  rechten  Hinterstrang  nach  der  grauen  Sub- 
stanz sich  einsenkenden  Fasern  etwas  zahlreicher  und  erscheinen  auch 
ihre  Markscheiden  intensiver  gefärbt.     Beiderseits  trifft  man  im  oberen 
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und  mittleren  Brustmark  in  der  grauen  Substanz  vereinzelte  kleine  Blu- 
tungen an. 

Im  unteren  Brusttheil,  wo  ja  die  Spaltung  der  Wirbelbogen 
einsetzte,  machen  sich  in  rascher  Folge  abermals  Modificationen 
geltend  (Figur  11 — 16),  welche  zuerst  die  Gesammtconfiguration  des 
Rückenmarkquerscbnittes  betreffen.  Der  Sulcus  lat.  dorsalis  und  ven- 
tralis  beginnen  beiderseits  tief  einzuschneiden  und  bald  nachdem  mar- 
kireu  sich  dazu  eine  Reihe  kleinerer  Einbuchtungen.  Hand  in  Hand 
damit  geht  eine  entsprechende  Form  Veränderung  der  grauen  Substanz. 
Ausserdem  gewährt  man  eine  Vermehrung  des  gliOsen  Gewebes 
um  den  Centralcanal  herum  vorwiegend  gegen  den  rechten  Hinterstrang 
hin.  Dadurch  wird  erst  der  rechte,  dann  auch  der  linke  Hinterstrang 
gegen  die  Peripherie  verschoben  und  beide  weichen  auseinander.  Das 
gliöse  Gewebe  selbst  löst  sich  alsbald  (8  Schnitte  nach  seinem  ersten 
Auftreten)  in  eine  Höhle  auf,  welche  sich  mit  dem  bis  dahin  nicht 
wesentlich  erweiterten  Centralcanal  verbindet  und  zum  Theil  von  dessen 
Epithel  ausgekleidet  ist  (Fig.  14).  Wie  schon  bei  der  Spaltbildong 
in  der  MeduUa  oblongata  fällt  auch  an  dieser  Stelle  wieder  die  Infil- 
tration der  Gefässe'  im  Bereich  des  gUösen  Gewebes  und  in  der  Umge- 
bung der  Höhle  auf. 

Nachdem  das  Terrain  so  durch  das  Auseinanderweichen  der  Hinter- 
stränge und  die  Höhlenbildung  präparirt  ist,  verbreitern  sich  hin- 
tere und  vordere  Fissur,  in  welche  die  Pia  mater  kraftige  Faltai 
hineinsendet  (Fig.  15).  Indem  dieselben  sich  entgegenwachsen,  bringen 
sie  die  Trennung  des  Rückenmarkes  in  zwei  Hälften  zu  Stande. 
Gleichzeitig  versieht  sich  jede  Hälfte  —  die  rechte  allerdings  weit 
weniger  ausgeprägt  als  die  linke  —  mit  je  einem  zweiten  Hinter- 
horn  und  Vorder  hörn  und  zwar  in  folgender  Weise:  die  Dislocirung 
der  Hinterstränge  zwingt  die  graae  Substanz  jedes  Hinterhoms  sich  dem 
anzupassen  und  so  umfasst  sie  denn  gabelförmig  ihren  Hinterstrang' 
So  entsteht  das  Bild  eines  doppelten  Hinterhoms.  Anders  verhält  es 
sich  mit  der  grauen  Substanz  des  Vorderhoms.  An  der  Grenze  der 
vorderen  Commissur,  da  wo  in  der  Norm  die  Aeste  der  Art.  spin.  cen- 
tralis sich  theilen,  um  in  das  Innera  einzudringen,  faltet  sich  die  Pia 
mater  ein,  producirt  zwei  neue  vordere  Fissuren,  welche  ihrerseits  Ver- 
doppelung jedes  Vorderhoms  bewirken.  Wenn  man  die  Zeichnung 
(Fig.  16)  um  einen  Viertelquadranten  dreht,  gewinnt  man  den  Eindrock, 
als  ob  jede  Hälfte  ein  selbstständiges,  freilich  nicht  synunetriscbes 
Rückenmark  darstellte.  Für  die  an  sich  schon  sehr  reducirte  rechte 
Hälfte  stimmt  das  aber  keineswegs,  denn  nur  aus  dem  ursprünglichen 
Vorder-  und  Hinterhorn   treten  Wurzeln    aus  und  ein.     Dagegen   bietet 
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die  linke  Hälfte  eine  bessere  Compensation  dar.  Dort  entspringen  nnd 
münden  kräftige  Wurzeln  zwar  auch  nur  im  ursprünglichen  Vorder-  und 
Hinterborn,,  aber  auch  aus  dem  neugestalteten  Vorder-  und  Hinterhorn 
gehen  wenigstens  einige  spärliche  Faserbündelchen  hervor. 

Bald  nach  der  Zweitheilung  des  Rückenmarkes  verkümmert  die 
rechte  Hälfte  ganz  und  verschwindet,  während  die  linke  unter  weiterer 
Annäherung  an  die  normale  Form  sich  fortsetzt  (Fig.  17 — 20).  Erst 
im  Sacralsegment  verliert  sich  diese,  vermehrte  mid  ausgedehnte  Blu- 
tungen nüt  Erweichungen  im  Centrum  werden  schliesslich  vorherrschend 

(Fig.  21). 

Die  Gesammtfläche  grauer  und  weisser  Substanz  nimmt  nach  der 
Zweitheilung  erheblich  ab.  Der  Querschnitt  der  erhaltenen  linken  Hälfte 
erreicht  auch  im  Bereich  der  Lendenanschwellung  nicht  das  Volumen, 
welches  sie  vor  der  Theilung  besass.  Der  Centralcanal  theilt  sich  in  je 
ein  Rohr  für  jede  der  beiden  Hälften.  Je  näher  man  dem  Sacralab- 
schnitt  kommt,  desto  mehr  rückt  der  Centralcanal  aus  der  Mitte  nach 
der  Peripherie,  tritt  zuletzt  frei  an  dieser  zu  Tage. 


Doppelbildungen  oder  wie  besser  zu  sagen  wäre,  Th eilungen  des 
Rückenmarkes  in  seinen  unteren  Partien  sind  nicht  allzuselten.  In  der 
Mehrzahl  combiniren  sie  sich,  wie  dies  v.  Recklinghausen i)  in  einer 
fundamentalen  Arbeit  hervorgehoben  hat,  mit  Spina  bifida  und  Hydro- 
cephaius.  Das  ist  auch  hier  der  Fall.  Die  Art  der  Theilung  ist  natür- 
lich je  nach  der  erregenden  Ursache,  die  meist  in  einer  Entwicklungs- 
hemmung zu  suchen  ist,  sehr  variabel.  Die  Verlagerung  der  Hinter- 
stränge und  damit  die  Rangirung  der  grauen  Substanz  scheint  mir,  soweit 
ich  die  Zeichnungen  aus  der  Literatur  überblicke,  am  häufigsten  für  die 
Anlage  eines  zweiten  Hinterhornes  bestinmiend  zu  sein. 

Die  Bildung  zweier  Vorderhörner  aus  einem  durch  Einstülpung  der 
Pia  mater  parallel  der  vorderen  Commissur  haben  bereits  Miura^)  und 
Steiner^)  beobachtet*). 


1)  v.  Recklinghausen,  Untei^suchungeu  über  Spina  bifida  etc.  Vir- 
chow's  Archiv  Bd.  105. 

2)  Miura,  Zur  Genese  der  Höhlen  im  Rückenmark.  Virchow's  Archiv 
Bd.  117. 

3)  Fr.  Steiner,  Ueber  Verdoppelung  des  Rückenmarkes.  Inaug.-Diss. 
Königsberg  1895. 

4)  Durchaus  ähnlich  der  von  uns  beschriebenen  Doppelbildung  im  Rücken- 
mark ist  ein  in  der  Wiener  medic.  Wochenschrift  vom  29.  Februar  1898  von 
Theodor  publicirter  Fall. 

Archiv  f.  Psychlfttrie.     Bd.  30.    Heft  3.  57 
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Besonderes    Interesse    verdient    der    Befund    im    Kleinhirn,    in    der 
Medulla  oblongata  und  dem  Cervicaimark.     Was    zunächst   die  Wuche- 
rung des  Unterwurms  vom  Kleinhirn  anlangt,  so  hat  solche  Chiari  zuerst 
in  einer  vorläufigen  Mittheilung  i)  aus  dem  Jahre  1891  und  neuerdings, 
1895,    in  einem  ausführlichen  Werke 2)  „Veränderungen  des  Kleinhirns, 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  in  Folge  congenitaler  Hydrocephalie 
des  Grosshirns"    beschrieben    und    dieselben   in    vier  Typen  gegliedert. 
Unser  Fall  wäre  dem    zweiten  Typus  zuzurechnen,    nämlich    der  „Ver- 
lagerung   von  Theilen    des  Unterwurmes    resp.  auch    des  Pons  und  der 
Medulla  oblongata    in    den  W^irbelcanal    und  Verlängerung   des   'gierten 
Ventrikels    in    den  Wirbelcanal".     Unter   den  Beobachtungen  Chiari 's 
befindet  sich  eine,  welche  mit  der  unseren  grosse  Aehnlichkeit  hat.   Es 
handelt  sich  um  ein  3  Tage  altes,  mit  Hydrocephalus,  Spina  bifida  und 
Hakenfüssen  behaftetes  Mädchen  (Fall  XVI.),  bei  welchem  das  Kleinhirn 
überhaupt  nur  noch  durch  den  Unterwurm  repräsentirt  wurde,  welcher 
sich  sammt  der  Tela  choroidea  in  die  stark  dilatirte  Höhle  des  \ierten 
Ventrikels   einlagerte   und   conisch  zugespitzt,   sich    bis    zur  Hohe  des 
5.    Cervicalnerven    erstreckte.      „Die   genannte    Höhle",    fährt   Chiari 
wörtlich  fort,   „welche  sozusagen    einen    verlängerten    vierten  Ventrikel 
darstellt,    geht   in  der  Höhe  des  ersten  Cervicälsegmentes  des  Rücken- 
markes   in    den    gewöhnlich    weiten  Centralcanal    der  Medulla   spinalis 
über,    entsendet    aber   von  da  einen   blindsackförmigen  Anhang  an  der 
dorsalen  Seite  der  Medulla  spinalis  nach  abwärts    bis  in  die  Höhe  des 
unteren  Randes  des  ersten  Brustwirbel körpers.     In  diesem  blindsackfor- 
migcn  Anhang  befindet   sich    das    conische  untere  Ende  des  Kleinhiro- 
zapfens".    Sodann  bespricht  er  das  „sehr  eigenthümlicho  Verhalten"  der 
oberen  Enden  der  Hinterstränge,    „indem    diese  gerade  tmter  der  Com- 
municationsstelle  zwischen  der  das  Kleinhimrudiraent  enthaltenden  Ver- 
längerung des  4.  Ventrikels   und  dem  Centralcanale  der  Medulla  cervi- 
calis,  also  entsprechend  der  Grenze  zwischen  1.  und  2.  Cervicalsegmente 
des  Ruckenmarkes  sich  nach  rückwärts   krümmen   und    in  die  ventrale 
Wand  des  blindsackförmigen  Anhanges  des  4.  Ventrikels  eintreten,  wo- 
selbst sie  rechts  und  links  von  der  Mittellinie  gelagert,  ihre  Kerne  for- 
miren.     Nach  abwärts  lassen  sich    diese  umgebogenen  Hinterstränge  in 
der  ventralen  Wand  des  blindsackförmigen  Anhanges  des  4.  Ventrikels 


1)  Chiari,  Ueber  Veränderungen   des  Kleinhirns    in  Folge  von  Hydro- 
cephalie des  Grosshirns.    Deutsche  med.  Wochanschr.  1891.  Bd.  42. 

2)  Derselbe,  Dasselbe.     Separat- Abdruck  aus  den  Denkschriften  der 
Kaiserlichen  Akademie  der  Wissenschaften  zu  Wien,  1895. 


Ueber  einen  Fall  von  Knickung  der  Medulla  oblongata.  873 

bis   in    die  Höhe  des  Abganges    des  5.  Cervicalnervenpaares  verfolgen. 
Die  Medulla  spioalis  ist  dabei  in  ihrer  oberen  Hälfte  verkürzt ^^ 

Ich  glaabe,  man  muss  einräumen,  dass  die  Ausführungen  Chiari's 
nichts  weniger  als  eine  befriedigende  Erklärung  enthalten.  Nach  meiner 
Ansiebt  liegt  sowohl  in  seinem  Fall  XVI.  wie  in  meinem  eine  Ab- 
knickung  der  Medulla  oblongata  vor.  Durch  Darstellung  des 
Voi^nges  im  Sagittalschnitt  (Fig.  22)  wird  der  Sachverhalt  mit  einem 
Schlage  klar.  Durch  die  sich  vollziehende  Abknickung  (welche 
sieh,  wie  das  frühere  Sichtbarwerden  der  grauen  Substanz  links  beweist, 
mit  einer  Torsion  um  die  Axe  verknüpft),  sehen  wir  die  Aenderung 
von  der  frontalen  in  die  schräg  horizontale  Schnittebene 
erzengt  und  vor  Allem  das  Einschwenken  der  Hinterstrang- 
reste vom  dorsalen  in  den  ventralen  Querschnitt  auf  höchst 
natürliche  Weise  vor  sich  gehen.  Die  in  dem  letzteren  pri- 
mär vorhandenen,  durch  den  Eintritt  hinterer  Wurzeln  ge- 
bildeten Hintersträngo  mussten  in  Folge  der  vom  dorsalen 
Querschnitt  ausgeübten  Compression  und  wegen  des  Rinbie- 
gens  der  dorsalen  Hinterstränge  anseinanderweichen. 

Worauf  beruht  nun  die  nachgewiesene  Abknickung  des 
Rückenmarkes  und  welche  Folgen  dürfen  wir  ihr  zuschrei- 
ben? 

Wir  constatiren  den  Knickungsprocess  an  einer  Stelle,  wo  bereits 
entwicklungsgeschichtlich  eine  Krümmung,  die  Nackenkrümmung 
existirt.  Treten  Störungen  im  Knochenwachsthum  auf  und  solche  waren 
ja,  wie  aus  dem  verbildeten  Brustkorb  und  der  Kyphose  des  Mädchens 
leicht  hervorgeht,  unverkennbar,  so  können  die  entwicklungsgeschichtlichen 
Krümmungen  direct  einen  Prädilectionspunkt  für  secundäre  Hem- 
mungen, Verkürzungen,  Abschnurungen  und  dergl.  im  Medullarrohr  ab- 
geben. Ich  stütze  mich  mit  dieser  Annahme  auf  Lebedeff^),  der  in 
seinen  Untersuchungen  über  Anencephalie  und  Spina  bifida  für  das  ur- 
sprüngliche Entstehen  von  eben  genannten  Veränderungen  in  dem  Medul- 
larrohr und  der  MeduUarplatte  starke  Verkrümmungen  des  Embryokör- 
pers verantwortlich  macht.  Die  Abknickung  am  distalen  Ende  der 
Medulla  oblongata  fasse  ich  demnach  als  einen  secundären,  durch 
Wirbelsäulenerkrankung  an  entwicklungsgeschichtlich  be- 
deutsamem Ort  ausgelösten  Vorgang  auf. 

Wir  haben  gesehen,  dass  oberhalb  der  Abknickung  der  Central- 
canal  und  demnächst  der  4.  Ventrikel  stark  dilatirt  sind,    während  un- 


1)  Lebedeff,  Ueber  die  Entstehung  der  Anencephalie  und  Spina  bifida 
bei  Vögeln  und  Menschen.    Virchow's  Archiv  Bd.  86. 
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terhalb  der  Central canal  nicht  vergrössert  ist.  Wenn  auch  durch  die 
Knickung  die  Communication  des  Cerebrospiualliquors  sehr  erschwert 
oder  gar  völlig  .unterbrochen  gewesen  sein  müsste,  vermag  diese  Unter- 
brechung allein  schwerlich  die  hochgradige  Ansammlung  des  Hirnwassers 
durch  Stauung  veranlasst  haben;  dagegen  musste  die  die  Abknickung 
des  Rückenmarkes  begleitende  Einfaltung  der  weichen  Hirnhaut  und 
die  hiermit  verbundene  Compression  ihrer  zahlreichen  venösen  GeHtese 
mit  Nothwendigkeit  eine  Vermehrung  und  Stauung  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  produciren  und  sie  gab  jedenfalls  auch  zu  der  gewaltigen 
Choroidalzottenwucherung  im  Unterwurm  des  Kleinhirns  den  Anstoss. 
Somit  haben  wir  es  nicht,  wie  Chiari  will,  mit  Veränderungen  des 
Kleinhirns  etc.  in  Folge  congenitalen  Hydrocephalus  zu  thun,  sondern 
beide  haben  ihre  gemeinsame  Ursache  in  den  mit  der  Abknickung 
verbundenen  Hemmungen  des  Kreislaufes. 

Haben  sich  die  central  von  der  Abknickung  des  Rückenmarkes 
ausgebildeten  Veränderungen  als  eine  unmittelbare  Folge  derselben  her- 
ausgestellt, so  tragen  die  caudalen  Anomalien,  die  Spina  bifida  und  die 
Zweitheilung  des  Rückenmarkes  mehr  indirecton  Charakter.  Wenn 
in  einer  frühen  Fötalperiode  sich  erst  übermässige  Krümmung  der  Wir- 
belsäule, darauf  Knickung  des  Rückenmarkes,  im  Anschluss  daran 
Hydrocephalus  entwickelt  hat,  so  genügt  schon  der  fortgesetzt  thätige 
mechanische  Zug  der  schweren  oberen  Theile,  um  den  Schluss  der  un- 
teren Wirbelbogen  zu  verhindern.  Der  Mangel  der  dorsalen  Knorpel- 
decke  wird  aber  seinerseits  in  der  wachsenden  MeduUarplatte  die  Ten- 
denz nach  Theilung  hervorrufen.  Lebedeff  hat  sich  in  geistvoller 
Weise  bemüht,  all  die  Momente,  die  bei  Entwicklung  der  Spina  bifida 
eine  Rolle  spielen,  experimentell  und  physikalisch  nachzuahmen.  Für 
die  Zweitheilung  ist  ausser  den  angeführten  Gründen  femer  wohl  mass- 
gebend gewesen,  dass  die  rechte  Rückenmarkshälfte  in  Folge  der  stär- 
keren Belastung  von  Seiten  des  dorsalen  Querschnittes  überhaupt  schwä- 
cher inid  weniger  widerstandsfähig  war.  Ihre  unterhalb  der  Compres- 
sion noch  zunehmende  Volumens  Verringerung  hängt  mit  dem  vorzeitigen 
Aufhören  (im  unteren  Brusttheil)  zusammen. 

Bevor  ich  schliesse,  möchte  ich  noch  mit  einigen  Worten  der  mehr- 
fachen Höhlenbildungen  gedenken,  die  in  unserem  Falle  vorkamen. 
Soweit  sich  aus  einer  einzigen  Beobachtung  überhaupt  Schlüsse  ziehen 
lassen,  bestätigt  sich  die  Angabe  Schlesinger's^),  wonach  bei  der 
Syringomyelie  die  partielle  Auskleidung  der  Höhlenwand  mit  Central- 
canalepithcl  sehr  häufig  ist.     Schlesinger   legt  für  das  Zustandekom- 


1)  Schlesinger,  Die  Syringomyelie.    Leipzig  und  Wien  1895. 
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men  der  Höhlen  den  Gefässalterationen  (hyaliner  Natur)  grossen  Wertb 
bei  und  betont,  dass  dieselben  bereits  beim  Eintritt  der  Arterien  in  das 
Rückenmark  wahrnehmbar  sind.  In  imserem  Fall  Hess  sich  nur  Gefäss- 
infiltration  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der  Hohlräume  nach- 
weisen. Vermuthlich  handelt  es  sich  mehr  um  eine  vom  Druck  und 
den  Zerfallsproducten  ausgehende  Reizerscheinung  als  um  eine  primäre 
Erkrankung  der  Gefässe.  Zur  Erweiterung  der  Höhlen  mögen  diese 
Alterationen  viel  beitragen.  Für  die  Localisation  mancher  Höhlen-  und 
Spaltbildungen  scheint  mir  die  Existenz  embryonal  präformirter,  in  spä- 
teren Stadien  sich  mehr  oder  weniger  verwischender  Gliasepten  bestim- 
mend zu  sein.  So  weist  der  Boden  des  4.  Ventrikels  noch  im  7.  bis 
8.  Fötalmonat  stets  an  gleichen  Stellen  wiederkehrende,  mit  Epithel- 
überzug versehene  Einsenkuugen  auf,  welche  zuweilen  so  tief  einschnei- 
den, dass  der  Ventrikelboden  aus  grösseren  und  kleineren  Höckern  zu- 
sammengesetzt erscheint.  Mit  Rücksicht  auf  diese  fötalen  Zustände  ist 
es  wohl  kein  Zufall,  wenn  die  Bilder  von  Spalt  und  Höhlenbildung  in 
der  Medulla  oblongata  untereinander  oft  eine  auifallendo  Aehnlichkeit 
darbieten. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf,  XXIV— XXVIL). 

Die  Figuren  sind  mit  Ausnahme  von  Fig.  1  und  22  sämmtlich  mittelst 
des  Eding  er 'sehen  Zeichenapparates  angefertigt  worden.  Zur  besseren  Orien- 
tirong  findet  man  die  einzelnen  abgebildeten  Höhen  aus  dem  Boreiche  der  Ab- 
knickung  an  dem  schematisch  gehaltenen  Sagittalschnitt  Fig.  22  durch  Quer- 
striche markirt. 

Fig.  I.  liegt  etwas  proximal  von  den  Querschnittsebenen  des  N.  facialis 
und  lässt  die  Wucherung  im  üntcrwurm  des  Kleinhirns  in  grosser  Ausdehnung 
erkennen.   Die  Brücke  ist  ausserordentlich  abgeplattet. 

Fig.  IL .  Schnitt  durch  die  Medulla  oblongata  in  der  Höhe  des  Vagus- 
anstrittes. Die  schmächtigen  Vagnsfasern  sind  beiderseits  sichtbar.  Die  P}Ta- 
miden  noch  marklos.  Die  Wucherung  des  Unterwurmes  vom  Kleinhirn  füllt 
den  4.  Ventrikel  vollkommen  aus. 

Fig.  III.  Schnitt  aus  der  Gegend  der  grössten  Ausdehnung  der  Oliven. 
Beginn  der  Spaltbildung.  Fibrae  arcuatae  intornae  rechts  fehlend,  Schleife 
links  schmäler. 

Fig.  IV.  Etwas  distaler  als  die  vorige.  Der  Spalt  ist  zur  Höhle  gewor- 
den. Der  Zapfen  ist  nicht  detiiillii»ter  ausgeführt,  da  er  beim  Schneiden  der 
Präparate  von  hier  ab  stets  ausfiel. 

Fig.  V.  Schnitt  aus  der  Pyramidenkreuzung.  Auftreten  der  grauen  Sub- 
stanz eines  Hinterhoms  links,  Auftreten  der  Vorderhörncr  und  Vorderstränge. 

Fig.  VI.  Der  Centralcanal  eben  gefschlossen.  Der  dorsale  Querschnitt 
beginnt  in  den  ventralen  überzugehen. 
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ist  etwas  gi'osser  go^Äichnct. 
Nerven  HprI  boim  Austritt  aua  dorn  Ghiasma  die  atrophische  Stelle  in  der  dor- 
salen Hälfte,  die  grössle  Intensiliit  des  Verlustes  nicht  am  Rande  selbst.  Im 
gicichsoitisen  Nerven  bleibt  nnn  bei  Fortschreiten  frontalwärts  der  dorsale  Ab- 
schnitt dicht  besclKt,  auch  am  medialen  Rand  liegen  in  einer  schmäleren  als 
die  dorsale  Zone  wesentliche  Lücken  nicht  vor.  Dagegen  ist  die  von  diesen 
faserhaltigen  Theilen  umschlossene  centralere  Partie  atrophisch,  Samenllicli 
aber  wird  der  basale  Abschnitt  der  centralen  Querseh nittsfläche  bloss  und  ist 
auch  lateroveiitralwärts  die  Faserung  sehr  stark  vermindert.  Insbesondere 
miiss  bei  stärkerer  Verjrrüsserung  hier  aun'allcn,  dass  längliche  Lücken  ton 
nichl  geringem  lireilcndiircbniesser  zwischen  den  spärlichen  und  blassen  Ner- 
vet;bündeln  sich  ventrnlwiirts  orätrecken. 


XXXIII. 

Aus  der  Nervenklinik  der  Königl.  Charite  (Prof.  Jolly). 

Ueber  die  Häufigkeit  des  Vorltommens  von  Lues 
in  der  Anamnese  von  Tabisclien  und  Niclit- 

Tabisclien. 

Von 
Dr.  Ernst  Kuhn, 

Unterarzt  an  der  Königh  Charit^. 

jJie  Forschungen  Fournier's  und  Erb's  über  die  Beziehungen  zwischen 
Tabes  dorsalis  und  Lues  haben  eine  grosse  Zahl  von  Veröffentlichungen 
über  diesen  Gegenstand  hervorgenifen. 

Wenn  auch  ein  grosser  Theil  der  Autoren  sich  in  neuerer  Zeit  der 
Fournier-Erb'schen  Ansicht  angeschlossen  hat,  dass  nämlich  die  Lues 
die  hauptsächlichste,  wenn  nicht  einzige  Ursache,  mindestens  aber  das 
am  meisten  „prädisponirende  Moment"  für  die  Tabes  sei,  so  begegnet 
sie,  und  zwar  auch  von  Seiten  hen'orragender  Autoren,  doch  noch  man- 
chem Zweifel. 

Einer  der  wichtigsten  Einwände,  welche  gegen  die  Erb 'sehe  Lehre 
gemacht  werden,  ist  der,  dass  sie  sich  lediglich  auf  die  Statistik  stütze, 
und  dass  die  rein  statistische  Methode  je  nach  der  Theorie,  von  welcher 
aus  die  Thatsachen  beurtheilt  würden,  zu  ganz  verschiedenen  Resultaten 
führen  könne.  Namentlich  sei  es  in  dem  vorliegenden  Gebiete  die  ver- 
schiedene Beurtheilung  zweifelhafter  Fälle  in  Bezug  auf  Syphilis,  welche 
die  Differenz  der  Resultate  hervorrufe. 

In  der  That  sind  wir  ja  nicht  im  Stande,  durch  den  pathologisch- 
anatomischen  Befund  die  syphilitische  Natur  der  Tabes  nachzuweivsen; 
und,  da  zwischen  beiden  Erkrankungen,  wenn  sie  bei  demselben  Indi- 
viduum auftreten,  gewöhnlich  ein  sehr  langer  Zeitraum  liegt,  so  ist 
auch  für  die  klinische  Beurtheilung  die  Entwicklung  der  einen  Krank- 
heit aus  der  anderen  heraus  nicht  ohne  weiteres  einleuchtend. 
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Es  bleibt  daher  nur  die  statistische  Methode  übrig,  um  festzustellen, 
ob  diesem  Nacheinanderauftreten  bei  denselben  Individuen  eine  mehr  als 
zufallige  Bedeutung  zukommt. 

Diese  Methode,  die  übrigens  auch  bezüglich  anderer  Ursachen  der 
Tabes  bis  jetzt  die  allein  gegebene  ist,  wird  aber  um  so  mehr  von  den 
ihr  anhaftenden  Fehlern  befreit  werden,  je  grösser  einerseits  die  Zahl 
der  untersuchten  Fälle  ist,  und  je  mehr  andererseits  ein  nach  genau 
den  gleichen  Prinzipien  untersuchtes  Material  von  Nicht-Tabischen  zum 
Vergleiche  herangezogen  werden  kann. 

Wird  bei  beiden  Kategorien  insbesondere  darauf  Gewicht  gelegt,  in 
gleicher  Weise  die  absolut  beweisenden  Anhaltspunkte  für  vorausgegan- 
gene Syphilis  von  den  mehr  oder  weniger  wahrscheinlichen  oder  zwei- 
felhaften zu  trennen  und  die  Fälle  hiemach  in  bestimmte  Dnterabthei- 
lungen  zu  bringen,  so  wird  das  Resultat  einer  solchen  statistischen  Un- 
tersuchung in  der  That  zur  Entscheidung  der  Frage  verwerthbar  sein, 
ob  die  Syphilis  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Bedeutung  als  ätiologi- 
sches Moment  für  die  Tabes  hat. 

Ein  Vergleich  dieser  Art  ist  zuerst  von  Erb  in  seiner  Arbeit 
vom  Jahre  1892  angestellt  worden,  indem  er  seinen  Tabischen,  die  bis 
dahin  die  Zahl  von  über  600  erreicht  hatten,  zum  Vergleiche  6000 
„Nicht-Tabische"  gegenüberstellt,  bei  welchen  in  gleicher  Weise  die 
Anamnese  erhoben  worden  war.     Der  Vergleich  ergab: 

Von  den  tabischen  Männern  hatten  68  pCt.  secundäre  Syphilis, 
26  pCt.  Schankerinfection  (ohne  nachfolgende  allgemeine  Erscheinungen). 

Von  den  Nicht-Tabischen  hatten  12  pCt.  Syphilis,  10,5  pCt.  Schan- 
kerinfection (ohne  bemerkte  secundäre  Erscheinungen). 

Von  den  32  tabischen  Frauen,  die  Erb  damals  beobachtet  hatte, 
waren  „sicher  syphilitisch  inficirt"  43,75  pCt.,  „wahrscheinlich  inficirt" 
37,6  pCt. 

Einen  Vergleich  mit  nichttabischen  Frauen  giebt  Erb  nicht. 

Im  Ganzen  kami  bei  diesem,  der  Privatpraxis  entnommenen  Material 
wohl  mit  etwas  grösserer  Sicherheit  auf  zuverlässige  anamnestische  An- 
gaben gerechnet  werden  als  bei  den,  in  ihrer  Mehrzahl  den  weniger 
gebildeten  Klassen  angehörigen  Hospitalkranken.  Doch  wird  der  Unter- 
schied einigermassen  durch  die  bei  der  letzteren  Kategorie  meist  viel 
längere  Beobachtungsdauer  ausgeglichen,  durch  welche  eine  häufigere 
Wiederholung  der  anamnestischen  Fragen  und  die  Verificirung  der  ge- 
machten Angaben  durch  anderweitige  Nachforschungen  ermöglicht  wird. 

Man  wird  daher  auch  eine  Verschiedenheit  der  statistischen  Ergeb- 
nisse bei  beiden  Kategorieen  nicht  ohne  Weiteres  als  W^irkung  der  ver- 
schiedenen Zuverlässigkeit  der  Erhebungen  anzusehen  haben.    Vielmehr 
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wird  daran  zu  denken  sein,  dass  doch  auch  thatsächliche  Unterschiede 
bezuglich  der  Wirkung  einzelner  ätiologischer  Einflüsse  bei  den  unter 
so  differenten  äusseren  Bedingungen  lebenden  Kategorieen  der  Bevölke- 
rung bestehen  können. 

Auf  Veranlassung  von  Herrn  Geheimrath  Jolly  habe  ich  nun,  in 
ähnlicher  Weise  wie  Erb,  die  in  den  Jahren  1880 — 1896  in  der  Ab- 
theilung für  Nervenkranke  der  Königl.  Charite  behandelten  214  Fälle 
von  Tabes  1)  (136  Männer,  78  Frauen)  mit  600  (400  Männer,  200  Frauen  2) 
in  den  Jahren  1894,  95,  96  eben  dort  behandelten  Fällen  von  sämmt- 
lichen  Nervenkrankheiten  (ausser  Tabes)  in  Bezug  auf  syphilitische  In- 
fection .  verglichen. 

Und  in  der  That  dürfte  dieses  Material  wohl  zu  einem  solchen 
Vei^leiche  geeignet  sein,  da  es  die  in  erster  Linie  nöthige  Bedingung 
der  Gleichartigkeit  der  äusseren  Umstände  (sociale  Verhältnisse,  Alter 
tt.  s.  w.)  erfüllt.  Im  Gegensatz  zu  denen  Erb 's  entstammen  aber  die 
hier  gezählten  Patienten  fast  ausschliessslich  den  weniger  bemittelten, 
zum  überwiegenden  Theil  den  körperlich  arbeitenden  Volksschichten. 

Ich  habe  mich  bemüht,  eine  möglichst  objective,  in  den  einzelnen 
Unterabtheüungen  nach  ganz  gleichen  Gesichtspunkten  behandelte  Ta- 
belle zu  geben,  welche  jedem  ein  eigenes  Urtheil  über  das  Ergebniss 
gestattet,  indem  es  dem  Beurtheiler  überlassen  bleibt,  welche  Gruppen 
von  Fällen  er  ausser  denen  mit  ganz  zweifelloser  syphilitischer  Ana- 
mnese zu  den  mehr  oder  weniger  sicheren,  wahrscheinlichen  oder  nicht 
sicheren  zählen  will. 

Was  aber  den  Werth  des  vorliegenden  Materials  für  die  zu  ent- 
scheidende Frage  wesentlich  erhöht,  ist  der  Umstand,  dass  bei  allen 
Patienten,  die  in  neuerer  Zeit  auf  der  Nervenklinik  der  Charite  zur  Be- 
handlung komnien,  gerade  auf  die  Ermittelung  vorausgegangener  Krank- 
heiten, speciell  Geschlechtskrankheiten,  sowie  auf  sonstige  ätiologische 
Verhältnisse  ein  besonders  grosser  Werth  gelegt  wird,  so  dass  bei  den 
600  Nicht-Tabischen,  welche  aus  den  letzten  Jahren  stammen,  die  Zahl 
der  vorher  Inficirten  eine  einigermassen  genaue,  jedenfalls  nicht  erheb- 
lich zu  niedrige  sein  dürfte.  Auch  sei  nebenbei  bemerkt,  dass  etwa 
43  Fälle  der  benutzten  drei  Jahrgänge  deswegen  fortgelassen  sind,  weil 


1)  Eine  ausführliche  Aufzählung  und  Besprechung  der  ersten  140  Tabes- 
Fälle  findet  sich  in  der  Doctor- Dissertation  über  „Tabes  und  Lues"  von  Dr. 
Ph.  Kuhn  vom  Jahre  1894. 

2)  Um  abgerundete  Zahlen  zu  bekommen,  sind  bei  den  Männern  die 
ersten  27  Fälle  von  1897  hinzugerechnet,  bei  den  Frauen  die  letzten  14  Fälle 
von  1896  fortgelassen. 
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die  Anamnesen  wegen  des  psychischen  Zust^ndes  der  Patienten  unge- 
nügend waren  und  hierdurch  die  Genauigkeit  des  Resultates  hätten  be- 
einträchtigen können. 

Dem  gegenüber  war  aber  bei  einer  gewissen  Zahl  der  Tabesfälle, 
die  ja  über  16  Jahre  sich  erstreckten,  in  den  Anamnesen  weder  eine 
positive,  noch  eine  negative  Angabe  über  geschlechtliche  Infection  vor- 
handen, da  in  den  ersten  Jahren  dieser  Periode  noch  nicht  jener  Werth 
auf  die  Erhebung  der  syphilitischen  Ananmese  gelegt  wurde,  wie  später. 

Hierdurch  waren  natürlich  gewisse  Fehlerquellen  in  der  Statistik 
unserer  Tabesfälle  unvermeidlich,  und  es  ist  wohl  kein  Zweifel,  dass 
die  Zahl  der  vorher  inücirten  Tabischen  im  Gegensatz  zu  der  der  Infi- 
cirten  Nicht -Tabischen  entschieden  zu  niedrig  angegeben  ist.  Wenn 
trotzdem  die  Zahlen  zu  Gunsten  der  ätiologischen  Wichtigkeit  der  Lues 
sprechen,  so  muss  ihnen  eine  um  so  grössere  Beweiskraft  zukommen. 

In  der  Statistik  habe  ich  nun  Männer  und  Frauen  völlig  getrennt 
behandelt,  da  einestheils  die  für  eine  Infection  in  Betracht  kommenden 
Momente  bei  beiden  Geschlechtem  zum  Theil  verschieden,  und  wie  aach 
Erb  in  seiner  Schrift  näher  ausgeführt  hat,  bei  den  Frauen  oft  erheb- 
lich schwieriger  festzustellen  sind,  da  anderentheils  ein  so  grosses  weib- 
liches Material  von  78  Fällen  meines  Wissens  noch  nicht  veröflfentlicbt 
ist  und  daher  seine  gesonderte  Behandlung  besonders  interessant  sein 
dürfte. 

Betreffs  der  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  stehenden  Tabellen  möchte 
ich  noch  Einiges  bemerken.  Die  Darstellung  des  Materials  in  Tabellen- 
form wurde  gewählt,  weil  sie  viel  übersichtlicher  ist,  als  die  blosse 
Nacheinanderaufzählung  der  Fälle.  ^ 

In  den  Tabellen  werden  in  den  einzelnen  Rubriken  zunächst  die 
Procentzahlen  angegeben,  weil  diese  allein,  und  nicht  die  absoluten  Zah- 
len zum  Vergleiche  brauchbar  sind.  Die  absolute  Zahl  der  untersuchten 
Nicht-Tabischen  ist  ja,  wie  schon  erwähnt,  erheblich  grösser,  als  die 
der  Tabischen.  Ich  glaubte  mich  jedoch  berechtigt,  eine  höhere  Zalil 
von  Nicht-Tabischen  zum  Vergleiche  heranzuziehen,  weil  gerade  die 
drei  letzten  Jahrgänge  genaue  Anamnesen  aufweisen,  und  weil  doch 
auch  ein  grösseres  Material  nur  um  so  genauere  Resultate  liefern 
kann.  Um  übrigens  auch  einen  Begriff  von  den  absoluten  Wertlien 
der  einzelnen  Rubriken  zu  geben,  sind  diese  in  Klammem  beige- 
schrieben. 

Das  in  den  Tabellen  zusammengestellte  Material  ^'ollcn  wir  nun 
zunächst  hier  nach  den  einzelnen  Rubriken  getrennt  zur  Darstelhmg 
bringen,  wobei  jedesmal  die  absoluten  Zahlen  und  die  Procentzahl^ 
nebeneinander  gestellt  sind. 
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A.    Männer. 

Tabes .     ...     136  Fälle, 
Nicht-Tabes .     .     400  Fälle. 

I.  Vorausgegangene  syphilitische  Infection  war  erwiesen 
durch  bestimmte  Angabe  eines  früheren  Schankers  mit  nachfolgenden 
Secundärerscheinungen  oder  aber  nachfolgender  antisyphilitischer  Be- 
handlung auf   der  Abtheilung    für  Syphiliskranke  der  Königl.  Charite: 

Tabes  ....     52  =  38,2  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .     31  =  7,75  pCt. 

II.  Bestimmte  Angaben  über  ein  voraufgegangenes  Ulcus  penis 
waren  vorhanden: 

Tabes  .     .     .     .     80  ::=  22,1  pCt. 

Nicht-Tabes .     .     31  =  7,75~pCt. 

1.  Hierunter  Fälle  mit  nachfolgenden  Erscheinungen,  welche  den 
Verdacht  auf  eine  specifische  Infection  nahe  legen: 

Tabes  .     .     .     .     11  =  8,1  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .       6  =  l,5~pCt" 
nämlich 

a)  Mehrfache  Aborte,  Partus  praematuri  oder  Todtgeburten  der 
Frau,  resp.  schwache,  in  der  ersten  Lebenszeit  verstorbene  Kin- 
der, auch  Unfruchtbarkeit  zusammen  mit  Abortus: 

Tabes  .     .     .     .     1  =  0,74  pCt. 
Nicht^Tabes  .     .     2  =  0,5     pCt 

b)  Mit  Haut-  und  Knochenveränderungen,  sowie  Firschei- 
nungen  an  inneren  Organen,  wie  sie  als  Folge  der  Lues, 
speciell  bei  Berücksichtigung  des  Lebensalters  besonders  häufig 
beobachtet  werden: 

Tabes  ....       1  =  0,74  pCt. 
Nicht-Tabes .     .      Ö  " 

c)  Mit  auffallend  starker  Miterkrankung  im  Bereich  der 
cerebralen  Nerven,  speciell  Ophthalmoplegien: 

Tabes  ....       1  =  0,74  pOL 

NTcht-Tabes .     .      2  =  0,5~~"pCt 

d)  Mit  pathologisch-anatomischen  Organveränderungen, 
welche  besonders  häufig  nach  voraufgegangener  Infection  bei 
der  Section  beobachtet  werden: 

Tabes  .     .     .     .       6  =  4,4  pCt. 

Nicht^abes  .     .       1  =  0,25  pCt. 
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e)  Mehrere  Verdachtsmomente  waren    zusammen   vorhan- 
handen  und  zwar: 

Tabes  a  +  b  bei  1  =  0,74  pCt. 

^^^^s  a  +  c    „     1  =  0,74  pCt. 


Nicht-Tabes  b  -j-  c    „     1  r^  0,25  pCt. 
Von    diesen  Kranken  in  Gruppe  II 1.    bestand    dazu    noch  Angabe 
ein-  oder  mehrmaliger  gonorrhoischer  Infection: 

Tabes  ....       7  =  5,1 4_ pCt. 

Nicht-Tabes  .     .       1  =  0,25~pCt 

2.    Ulcus  ohne   weitere    Anhaltspunkte    für  eine  specifische 
Infection: 

Tabes  .     .     .     .     19  =  14  pCt.    

Nicht-Tabes .     .     25  =  6,25~pCt 
Dazu  Angabe  ein-  oder  mehrmaliger  gonorrhoischer  Infection: 

Tabes  ....      0 

Nicht-Tabes .     .     16  =  4,0  pCt. 

III.    Fälle  ohne  nachweisbares  Ulcus,  jedoch  mit  einigen  Ver- 
dachtsmomenten für  eine  voraufgegangene  syphilitische  Infection: 

Tabes  .     .     .     .     29  =  21,3  pCt. 

Nicht-Tabes .     .     18  =     4,5  pCt 
nämlich 

a)  Mehrfache  Aborte,  Partus  praematuri  oder  Todtgeburten  der 
Frau,  resp.  schwache,  in  den  ersten  Lebensjahren  verstorbene 
Kinder,  auch  Unfruchtbarkeit  zusammen  mit  Abortus: 

Tabes  ....       8  =  5,9  pCt. 
Nicht-Tabes .     '.      3  =  0,75  pCt, 

b)  Mit  Haut-  und  Knochenveränderungen,  sowie  Erschei- 
nungen an  inneren  Organen,  wie  sie  als  Folge  der  Lues, 
speciell  bei  Berücksichtigimg  des  Lebensalters,  besonders  häufig 
beobachtet  werden: 

Tabes  ....       4  =  2,9  pCt. 
Nicht-Tabes  .     '.       1  =  0,25  pCt. 

c)  Mit  auffallend  starker  Miterkrankung  im  Bereich  der 
cerebralen  Nerven,  speciell  Ophthalmoplegien: 

Tabes  ....       9  =  6,6  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .     12  =  3,0  pCt. 

d)  Mit  bei  der  Section  gefundenen  pathologisch- anatomi- 
schen Organveränderungen,  welche  besonders  häufig  bei 
vorausgegangener  syphilitischer  Infection  beobachtet  werden: 
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Tabes  ....       1  ^  0,74  pCt. 

Nicht-Tabes  .     '.  2  =  0,5  pCt. 
e)  Mehrere  Verdachtsmomente  waren  zusammen  vorhanden 
und  zwar: 

a  +  b  bei  3  =  2,2  pCt. 

Tabes  a  -f-  c  „     2  =  1,5     „ 

b  +  c  „     2  :zz  1,5     „ 

Nicht-Tabes  0 

Von    diesen  Kranken   in    Gruppe  III.  bestand    dazu  noch  Angabe 
ein-  oder  mehrmaliger  gonorrhoischer  Infection: 

Tabes  ....     13  =  9,6  pCt. 

N^ht^Tabes  .     .       3  =  0,75  pCt 

IV.  Mit  sicherer  Angabe  einer  geschlechtlichen  Infection  (Trip- 
per, Epididymitis,  Bubo)  ohne  weitere  Verdachtsmomente  für  Syphilis: 

Tabes  ....     10  =     7,4  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .     50  =  12,5  pCt" 

V.  Ohne  Anhaltspunkte  für  geschlechtliche  Infection: 

Tabes  .     .     .     .     15  =  11,0  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .  270  =  67,5  pCt. 

B.    Frauen. 
Tabes.     ...       78. 


Nicht-Tabes .     .     200. 

I.  Vorausgegangene  syphilitische  Infection  festgestellt  durch 
bestimmte  Angabe  eines  früheren  Schankers  mit  nachfolgenden  Secun- 
därerscheinungen  oder  aber  antisyphilitischer  Behandlung  in  der  Abthei- 
liuig  für  Syphiliskranke  der  Königl.  Charite: 

Tabes  ....     28  —  35,9  pCt. 

Nicht-Tabes .     .     13  ==     6^  pCt 

n.    Diese  Rubrik  (Ulcus)  fehlt  bei  den  Frauen. 
III.    Fälle    mit  anamnestischen  Anhaltspunkten,    welche    den  Ver- 
dacht auf  eine  syphilitische  Infection  nahe  legen: 

Tabes  ....     22  ==  28,2  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .     21  r^  lO^pCtl 
nämlich 

a)  Mann   sicher,    nach    bestimmter  Aussage   syphilitisch    ge- 
wesen : 

Tabes  .     .     .     .       1  =:  1,3  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .       0 
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b)  Mehrfache  Abortus,  Partus  praematuri  oder  Todtgeburten, 
resp.  schwache,  in  den  ersten  Lebensmona teu  verstorbene  Kin- 
der, auch  Unfruchtbarkeit  zusammen  mit  Abortus  waren  vor- 
handen : 

Tabes  .     .     .     .     14  =  17,9  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .      2  =    1,0  pCt. 

c)  Mit  bei  der  Section  gefundenen  Haut-  und  Knochen  Verän- 
derungen, sowie  Erscheinungen  an  inneren  Organen, 
wie  sie  als  Folge  der  Lues,  speciell  bei  Berücksichtigung  des 
Lebensalters  besonders  häufig  beobachtet  werden: 

Tabes  ....       2  =  2,6  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .       5  =  2,5  pCt 

d)  Mit  auffallend  starker  Miterkrankung  im  Bereich  der 
cerebralen  Nerven,  speciell  Ophthalmoplegien: 

Tabes  ....       2  =  2,6  pCt. 

Nicht-Tabes  .     .     11  =  5,5  pCt. 

e)  Mehrere  Verdachtsmomente  waren  zusammen  vorhanden 
und  zwar: 

T.hP«  b  +  c  +  d  bei  1  =  1,3  pCt. 

laoes  \y  ^  ^  ^^    2  =  2,6  pDt. 

~Tr~7~rT      b  -j-  c  bei    2  =  1,0  pCt. 

Nicht-Tabes        ,     ,  ^         ^  e     n* 

c  -|-  d  „     1  =  0,5  pCt. 

IV.  Mit  sicherer  Angabe  einer  geschlechtli^shen  Infection 
(Bubo,  starker  Ausfluss  im  Beginn  der  Ehe)  ohne  weitere  Verdachts- 
momente für  Syphilis: 

Tabes  ....       6  = "  7,7  pCt. 


Nicht-Tabes.     .       6  =  3,0  pCt. 
V.    Ohne  weitere  Angabe: 

Tabes  ....     22  =  28,2  pCt. 


Nicht-Tabes  .     .  160  =  80,0  pCt. 

1.  Dabei  Unfruchtbarkeit  verheiratheter"  Frauen: 

Tabes  .     .     .     .       4  =  5,1  pCt. 

Nicht^Täbes .     .   ~13  =  6,5~pCt; 

2.  Uneheliche  Geburten: 

Tabes  ....       5  =  6,4  pCt. 
Nicht-Tabes  .     '.       1  =  0,5  pCt, 

3.  Mehrfache  Verheirathung  resp.  Mann  sicher  untreu  und  angeb- 
1  ich  geschle.chtskrank : 

Tabes  ....       2  =  2,6  pCt. 
Nicht-Tabes  .     .      2  =  1  pCt. 
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4.  Ohne  jede  bemerkenswerthe  Anamnese: 
Tabes  ....     11  =  14,1  pCt. 


Kicht-Tabes .     .  144  =:  72,0  pCt. 


Ich  möchte  mir  nun  erlauben,  in  Folgendem  auf  einige  Resultate 
und  Schlüsse  hinzuweisen,  welche  sich  aus  den  vergleichenden  Tabellen 
ziehen  lassen. 

In  erster  Linie  muss  auf  das  Ergebniss  der  Statistik  in  Bezug  auf 
sicher  vorausgegangene  Syphilis  hingewiesen  werden: 
38,2  pCt.  bei  tabischen  Männern, 

7,7      „      „    nicht-tabischen  Männern, 
35,9      „      „    tabischen  Frauen, 
6,5      „      „    nicht-tabischen  Frauen. 

Also  bei  beiden  Geschlechtern  ein  annähernd  gleiches  Verhältniss, 
sowohl  was  die  Häufigkeit  der  syphilitischen  Anamnese  bei  Tabischen 
betriift,  als  auch  für  deren  relativ  viel  grössere  Seltenheit  bei  Nicht- 
Tabischen. 

Das  Zurückbleiben  der  für  Frauen  gefundenen  Procentzahlen  hinter 
den  für  Männer  ermittelten  ist  ein  so  geringes,  dass  die  Differenz  wohl 
auf  die  oben  schon  hei-vorgehobene  grössere  Schwierigkeit,  diese  Dinge 
bei  Frauen  sicher  festzustellen,  zurückgeführt  werden  kann. 

Dividirt  man  die  für  jedes  Geschlecht  gefundenen  Zahlen  der  Ta- 
bischen und  Nicht-Tabischen  mit  Syphilis,  so  erhält  man  bei  den  Män- 
nern die  Zahl  4,96,  also  fast  5,  bei  den  Frauen  5,52,  also  etwas  über  5, 
somit  durchschnittlich  ein  5mal  so  grosses  Procentverhältniss 
der  Tabischen  als  der  Nicht-Tabischen  mit  sicherer  syphi- 
litischer Anamnese. 

Es  ist  sicher  von  Bedeutung,  dass  die  Tabes,  welche  in  den  hier 
in  Betracht  kommenden  ärmeren  Bevölkerungsklassen  sehr  viel  häufiger 
bei  Frauen  gefunden  wird^)  als  in  den  wohlhabenden  Klassen,  bei  den 
Frauen  fast  genau  das  gleiche  Verhältniss  vorausgegangener  Syphilis 
ergiebt  wie  bei  den  Männern. 

Die  Folgerung,  dass  das  häufigere  Vorkommen  der  Syphilis  bei  den 
Frauen  dieser  Bevölkerungsklasse  eine  Ursache  der  grösseren  Häufigkeit 
der  Tabes  bei  derselben  sein  müsse,  drängt  sich  unmittelbar  auf. 


1)  In  unserem  Material  aus  der  Nervenklinik  der  Charitd  von  16  Jahren 
(136  tabische  Männer,  78  tabische  Frauen)  ist  das  Verhältniss  der  tabischen 
Männer  zu  den  tabischen  Frauen  wie  9:5.  In  der  gesammten  Chariiö  ist  das- 
selbe sogar  durchschnittlich  wie  9  :  6. 
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Jedenfalls  kann  aber  ein  Znsammen  treffen  zweier  Krankheiten  bei 
dem  gleichen  Individuum,  das  in  so  grosser  Häufigkeit  und  so  ganz  ülier- 
einstimmend  bei  beiden  Geschlechtem  gefunden  wird,  kein  zufälliges 
sein  und  es  würde  vollständig  genügen,  dieses  fünffach  grössere  Ver- 
hältniss  der  syphilitisch  gewesenen  Tabischen  g^en  die  syphilitisch 
gewesenen  Nicht -Tabischen  festgestellt  zu  haben,  um  eine  erhebliche 
Wichtigkeit  der  Syphilis  für  die  Aetiologie  der  Tabes  zu  beweisen*). 

Allerdings  ergeben  meine  Zahlen  aus  der  ersten  Gruppe  bei  weitem 
nicht  eine  solche  Häufigkeit  der  vorausgegangenen  Syphilis,  wie  z.  B. 
in  den  Untersuchungen  von  £rb.  Dieses  kann  dem  Umstände  zuzu- 
schreiben sein,  dass  die  Patienten  Erb 's,  meist  den  gebildeten  Ständen 
angehören,  welche  mehr  auf  sich  achten  imd  daher  genauere  Anamnesen 
zu  geben  im  Stande  sind.  Es  kann  aber  auch  vielleicht  darauf  be- 
beruhen, dass,  wie  schon  hervorgehoben  wurde,  gerade  für  die  arbei- 
tende Klasse  noch  andere  ätiologische  Momente  neben  der  Syphilis  eine 
grössere  Bedeutung  haben,  als  für  die  in  körperlicher  Beziehung  weniger 
angestrengten  und  besser  geschonten  vermögenden  Klassen. 

Auch  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  Erb  keine  nähere  Erklärung 
giebt,  welche  Fälle  und  welche  später  aufgetretenen  „Allgemeinerschei- 
nungen^  er  für  sichere  Syphilis  beweisend  ansieht,  so  dass  vielleicht 
ein  Theil  der  in  den  vorliegenden  Tabellen  erst  in  den  nächsten  Rubriken 
angeführten  Fälle  bei  Erb  schon  zur  „sicheren"  Syphilis  gerechnet  wird. 

Wenn  wir  uns  aber  die  von  Erb  für  die  Gruppe  der  sicheren  Sy- 
philis angegebenen  Zahlen  betrachten,  ^o  dürfte  es  nicht  uninteressant 
sein,  dass  in  seinem  Vergleich  68  pCt.  Tabische  gegenüber  12  pCt. 
„Nicht-Tabischen"  mit  syphilitischer  Ananmese  stehen,  also  auch  hier 
dasselbe  Verhältniss  von  5:1,  wie  wir  es  aus  unserer  Untersuchung  an 
einem  ganz  andersartigen  Material  gefunden  haben. 

Denken  wir  nun  an  dieser  Stelle  daran,  dass,  wie  hervorgehoben, 
bei  der  ganzen  Anlage  unseres  Materials  die  Zahl  der  inficirt  gewesenen 
Tabischen   im  Gegensatz  zu    der   der  Nicht-Tabischen   eher   zu  niedrig 


1)  Interessant  dürfte  an  dieser  Stelle  vielleicht  das  aus  den  Tabellen  un- 
gefähr sich  ergebende  Resultat  für  Tabes  und  „Nicht- Tabes**  in  Bezug  auf 
Gonorrhoe  sein. 

Bei  den  tabischen  Männern  finden  wir  aus  den  Schlussbemerkungen  in 
Rubrik  II  und  III  sowie  aus  Rubrik  IV  ungefähr  22,1  pCt.  Gonorrhoe,  bei  den 
„Nicht-Tabischen**  16,5  pCt. 

Leider  fehlt  die  Angabe  der  Gonorrhoe  in  Rubrik  I,  trotzdem  aber  dürfte 
die  annähernd  gleiche  Häufigkeit  der  Gonorrhoe  bei  Tabischen  und  „Nicht- 
Tabischen**  in  den  anderen  Rubriken  genügen,  um  zu  erläutern,  dass  die  Go- 
non'hoe  eine  ganz  andere  Stellung  zur  Tabes  einnimmt,  als  die  Syphilis. 
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gegeben  sein  durfte,  bedenken  wir  auch,  dass  wir  hier  zum  Vergleiche 
ein  Material  von  Nervenkranken  herangezogen  haben,  unter  denen  sicher- 
lich ein  gewisser  Theil  eben  gerade  an  den  Folgen  der  Syphilis  zusam- 
mengekommen ist,  so  fällt  das  hier  aus  einem  solchen  Material  in 
Rubrik  1  gefundene  fünffache  Ueberwiegen  der  syphilitischen  Anamnese 
der  Tabischen  gegenüber  den  Nicht-Tabischen  noch  umsomehr  ins 
Gewicht. 

Bedenken  wir  femer,  wie  schwer  es  oft  ist,  die  Lues  zu  constatiren, 
wie  häufig  sie  vergessen  oder  geläugnet  wird,  wie  häufig  sie  überhaupt 
unbemerkt  oder  unerkannt  bleibt  (was  besonders  bei  dem  hier  vor- 
liegenden Patienten material  in  Betracht  kommt),  so  ist  es  leicht  ver- 
ständlich, dass  eine  absolute  Zahl  über  die  Häufigkeit  voraufgegangener 
Syphilis  bei  der  Tabes  vermittels  einer  Statistik  zu  ermitteln  wohl  nie- 
mals möglich  sein  wird. 

Umsomehr  aber  muss  der  Vortheil  einer  solchen  vergleichenden 
Gegenüberstellung  in  dieser  Frage  einleuchten.  Denn  wenn  wir  uns  nun 
auch  die  nächsten  Rubriken  unserer  Tabellen  betrachten,  so  fällt  es  so- 
fort in's  Auge,  dass  dort,  wo  wir  mit  Wahrscheinlichkeit  voraufgegan- 
gene Syphilis  vormuthen  können,  auch  das  überwiegende  Verhältniss 
der  Tabischen  gegenüber  den  Nicht-Tabischen  ein  annähernd  gleiches 
bleibt;  während  andererseits,  je  unbestimmter  die  Anhaltspunkte  für 
Syphilis  werden,  um  so  mehr  die  Procentzahlen  sich  einander  nähern, 
und  dass  da,  wo  gar  keine  solche  Anhaltspunkte  vorhanden  sind,  die 
Zahl  der  Nicht-Tabischen  gegenüber  der  der  Tabischen  bedeutend  über- 
wiegt. 

An  dieser  Stelle  dürfte  vielleicht  noch  das  in  Rubrik  II  (Ulcus  ohne 
sichere  Secundärerscheinungen)  der  Männer  gefundene  Resultat  erwäh- 
nenswerth  sein. 

^a  anamnestisch  harter  und  weicher  Schanker  sich  meist  nicht 
unterscheiden  lassen,  da  es  auch  durchaus  nicht  sicher  erwiesen  ist,  dass 
beide  sich  überhaupt  streng  von  einander  trennen  lassen,  habe  ich  in 
Rubrik  II  nur  Ulcus  mit  Anhaltspunkten  für  Syphilis  und  Ulcus  ohne 
solche  unterschieden. 

Es  muss  sicherlich  auffallen,  dass  auch  hier  in  Rubrik  II i,  wo  mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  Syphilis  zu  erwarten  ist,  das  Verhältniss  von 
Tabischen  zu  Nicht-Tabischen  noch  immer,  wie  in  Rubrik  I  gleich 
5 : 1  ist,  während  es  in  Rubrik  Ilg,  wo  wir  nur  die  Angabe  eines  Ulcus, 
also  keine  weiteren  Verdachtsmomente  für  Syphilis  haben,  auf  fast  2  : 1 
herabsinkt. 

Einer  besonderen  Erörterung  bedarf  schliesslich  noch  die  von  mir 
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gefundene  Zahl  für  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  syphilitischen 
Infection  bei  Nicht-Tabiscben. 

Ich  habe  miter  400  Mäuuern  sichere  syphilitische  Infection  in 
7,75  pCt.  der  Fälle  gefunden.  Unter  200  Frauen  sichere  Syphilis  bei 
6,5  pCt.  Erb  hat  für  sein  männliches  Material  12  pCt.  sichere  Syphilis 
ermittelt. 

Ob  diese  DiflFerenz  durch  die  verschiedene  Sicherheit  der  bei  beiden 
Bevölkerungsklassen  lu  erhebenden  Anamnesen  oder  durch  thatsäcfaliche 
Verschiedenheiten  in  der  Häufigkeit  der  Infection  zu  erklären  ist,  \SiSsi 
sich  zunächst  nicht  feststellen. 

^'ill  man  nun  über  die  annähernde  Richtigkeit  der  x'on  mir  ge- 
fundenen Zahlen  sich  ein  Urtheil  bilden,  so  ist  es  angezeigt,  einmal  zu- 
zusehen, ob  dieselben  mit  den  bezüglich  der  Häufigkeit  der  Tabes  in 
der  Gesammtbevölkerung  zu  erwartenden  Verhältnissen  übereinstimmen. 

Dabei  ist  auszugehen  von  der  Häufigkeit,  in  welcher  die  Tabes  un- 
ter den  syphilitisch  Inficirten  vorkommt. 

Hierüber  liegen  bisher  nur  wenige  verwerthbare  Angaben  vor. 
Einigermassen  geben  aber  doch  die  von  Reumont  in  Aachen  gemach- 
ten Erfahrungen  einen  Anhalt  und  diese  sind  es  denn  auch,  auf  welche 
die  meisten  über  diesen  Punkt  anderwärts  angestellten  Betrachtungen 
sich  hauptsächlich  beziehen. 

Wir  führen  daher  zunächst  die  in  Betracht  kommende  Stelle  aas 
dem  Buche  von  Reumont  (Syphilis  und  Tabes  dorsalis,  2.  Aufl.  1888) 
wörtlich  an: 

„An  dieser  Stelle  dürfte  die  Mittheilung  nicht  ohne  Interesse  sein, 
in  welchem  numerischen  Verhältniss  die  syphilitischen  Erkrankungen 
dexsGesammtnervensystems  zu  den  übrigen  syphilitischen  Krankheitsformen 
nach  meiner  eigenen  Erfahrung  stehen. 

Unter  den  8400  an  Syphilis  in  allen,  aber  meist  im  vorgertckten 
Stadium  behandelten  Fällen,  die  joumalisirt  wurden,  litten  290  (circa 
8.5  pCt.)  an  Affectionen  des  Nervensystems,  die  mehr  oder  weniger  mit 
Syphilis  in  Verbindung  standen  (Engelstedt  hat  fast  5  pCt.);  von 
diesen  290  Fällen  litten  an  Affectionen  des  Rückenmarks  (meist  Fälle 
von  Myelitis  und  Leptomeningitis,  ausschliesslich  der  Tabes)  69  (circa 
24  pCt.  und  ca.  2  pCt.  von  der  Gesammtzahl),  an  tabischen  Erschei- 
nungen 40  (14,4  pCt.  und  1,6  pGt.  von  der  Gesammtzahl). 

So  richtig  dieses  Zahlenverhältniss  der  gesammten  Affectionen  des 
Nervensystems  zur  Syphilis  im  Allgemeinen  ist,  so  unbestimmt  und  an- 
sicher ist  das  der  Tabes  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  fast  alle 
meine  Fälle  von  Tabes  aus  den  50  er  und  60  er  bis  in  die  Mitte  der 
70  er  Jahre  nur  dann    als   solche    angesproch^i  wurden,    wenn   bereits 
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Ataxie,  Parästhesicn,  oder  wenigstens  das  Romberg'sche  Zeichen  be- 
stand; wogegen  ohne  allen  Zweifel  eine  Menge  solcher  Kranken,  die 
erst  in  den  Initialstadien  der  Tabes  standen,  wegen  der  damaligen  ün- 
kenntniss  vieler  tablschen  Initialsymptome  nur  zu  den  Affectionen  des 
Nervensystems  im  Allgemeinen,  namentlich  zu  den  Neuralgien  oder  gar 
zu  Rheumatismus  und  Hypochondrie  gerechnet  worden  sind/' 

Nehmen  wir  nun  aus  diesen  Angaben  auch  nur  die  nach  unten  ab- 
gerundete Zahl  von  1  pCt.,  wie  sie  gewöhnlich  in  der  Literatur  citlrt 
wird,  als  Anhaltspunkt  für  die  Häufigkeit,  mit  welcher  Syphilitische 
später  tabisch  werden,  so  ergiebt  sich  aus  der  folgenden,  für  die  Ber- 
liner Verhältnisse  angestellten  Berechnung,  dass  sie  schon  annähernd 
ausreichen  dürfte,  um  den  grösseren  Theil  der  in  der  Bevölkerung  muth* 
masslich  vorhandenen  Zahl  von  Tabes-Fällen  zu  decken. 

Nach  dem  letzten  Jahrbuch  der  Stadt  Berlin  (1895)  giebt  es  näm- 
lich in  Berlin  Bewohner  über  18  Jahre  (denn  diese  würden  bei  Syphilis 
wohl  hauptsächlich  in  Frage  kommen): 

586775  männliche, 
608584  weibliche. 

Demnach  hätten  wir,  die  aus  unserem  Material  gefundenen  Procente 
für  sichere  Syphilis    angenommen  (7,75  bei  Männern,    6,5  bei  Frauen), 

etwa  41594  männliche  und 
„     39552  weibliche, 
zusammen  also  etwa  81 146  Syphilitische  in  Berlin  (d.  h.  Leute,  welche 
7u  irgend  einer  Zeit  ihres  Lebens  syphilitisch  inficirt  waren). 

Rechnen  wir  nun  nach  dem  Reumon tischen  Verhältuiss  Imter 
diesen  Syphilitischen  1  pCt.  Tabische  an,  dann  hätten  wir 

etwa  426  männliche  und 
„     396  weibliche, 
zusammen  also  etwa  812  Tabiker  in  Berlin. 

Es  ergiebt  sich  nun  aus  den  Charite-Annalen  der  letzten  vier  Jahre, 
dass  in  sämmtlichen  Abtheilungen  der  Charite  im  Durchschnitt  jährlich 
112  Tabesfälle  (68  männliche,  44  weibliche)  in  Behandlung  kommen. 
Hiezu  würden  weiter  die  in  den  übrigen  Krankenanstalten  Berlins  be- 
handelten Tabiker  zu  rechnen  sein,  deren  Zahl  selbstverständlich  nur 
geschätzt  werden  kann.  Legen  wir  hier  die  Angabe  des  letzten  Jahr- 
buchs der  Stadt  Berlin  (1895)  zu  Grunde,  wonach  die  Kraukenzahl 
sftmmtlicher  öffentlicher  und  privater  Krankenhäuser,  Kliniken,  Wasser- 
und  anderen  Heilanstalten  Berlins  nur  wenig  mehr  als  das  4^/2  fache 
der  Krankenzahi  der  Charite  beträgt,  so  würde  bei  gleicher  relativer 
Betheiligung  der  Tabiker  in  diesen  Anstalten  die  Zahl  504  für  diesel- 
ben herauskommen,     Hiezu  die  Zahl  der  Charite  gerechnet,    würde  die 
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Zahl  der  jährlich  in  Berliner  Krankenhäusern    verpflegten  Tabiker  612 
betragen. 

Da  dies  die  Jabresaufnahme  darstellt,  so  muss  die  (direct  nicht  zu 
ennittelnde)  Zahl  der  an  einem  bestimmten  Tage  der  Zählung  vorhan- 
denen Tabiker  selbstverständlich  um  ein  Erhebliches  kleiner  sein,  als  612. 
Man  wird  dafür  aber  andererseits  annehmen  dürfen,  dass  unter  den 
612  Fällen  bereits  ein  erheblicher  Theil  des  flottlrenden  Materials  der 
Polikliniken  mitgerechnet  ist,  da  von  diesen  Kranken  viele  abwechselnd 
die  Krankenhäuser  aufsuchen  und  sich  dann  wieder  poliklinisch  behan- 
deln lassen. 

Für  den  besser  situirten  Theil  der  Bevölkerung,  welcher  nicht  die 
Krankenhäuser  oder  Polikliniken  aufsucht,  fehlen  nun  freilich  bestimmte 
Anhaltspunkte,  um  die  Zahl  der  in  ihm  vorhandenen  Tabiker  zu  schätzen. 
Berücksichtigt  man  aber,  dass  diese  Bevölkerungsklasse  numerisch  weit- 
aus die  schwächere  ist  und  dass  in  ihrem  weiblichen  Antheil  die  Tabes 
eine  seltene  Erscheinung  ist,  so  wird  man  eher  zu  hoch  als  zu  niedrig 
greifen,  wenn  man  für  sie  die  gleiche  Zahl  von  Tabikem  annimmt,  wie 
für  die  mit  den  Krankenhäusern  in  Beziehung  tretende  Bevölkenmgs- 
klasse. 

Wir  würden  somit  zweimal  612,  im  Ganzen  also  rund  1200  Tabi- 
ker für  ganz  Berlin  (ausschliesslich  der  Vororte)  anzunehmen  haben. 
Selbstverständlich  ist  dies  nur  eine  ganz  approximative  Schätzung,  bei 
der  ohne  Weiteres  zugegeben  werden  muss,  dass  es  sich  in  Wirklichkeit 
auch  um  ein  Paar  Hundert  Fälle  mehr  oder  weniger  handeln  könnte. 
Weit'aus  wahrscheinlicher  jedoch  das  letztere. 

Vergleichen  wir  nun  diese  Zahl  mit  der  aus  dem  Procentverbält- 
niss  der  Syphilitischen  gefundenen  Zahl  von  rund  800  Tabikern,  so 
würden  diese  ungefähr  Zweidrittel  der  Gesammtzahl  ausmachen,  also 
auch  wieder  den  überwiegenden  Einfluss  der  syphilitischen  Aetiologie 
beweisen.  Jedenfalls  aber  beweisen  sie  auch,  dass  das  nach  Renmont 
ziemlich  allgemein  angenommene  und  gewöhnlich  als  relativ  unerheblich 
bezeichnete  Verhältniss  von  einem  Tabiker  auf  hundert  Syphilitische 
thatsächlich  nicht  unerheblich  ist.  Würden  wir  nicht  die  in  üblicher 
Weise  nach  unten  abgerundete  Zahl  von  1  pCt.,  sondern  die  von  Reu- 
mont  selbst  (s.  oben)  direct  berechnete  von  1,6  pCt.  unserer  Rechnung 
zu  Grunde  gelegt  haben,  so  würde  sie  sogar  die  Gesammtzahl  der  in 
Berlin  schätzungsweise  angenommenen  Tabiker  decken.  Würden  wir 
ferner  nicht  nur  die  in  unserer  Spitalbevölkerung  gefundene  Zahl  von 
durchschnittlich  7  pCt.  sicherer  Syphilis  auf  die  Gesammtbevölkerung 
übertragen  haben,  sondern  auch  die  weiteren  7  pCt.  von  mehr  oder 
weniger  wahrscheinlicher  Syphilis,  oder  würde  die  von  Erb  gefundene 
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Zahl  von  12  pCt.  sicherer  Syphilis  der  Nicht-Tabischen  für  die  Gesammt- 
bevölkenmg  Geltung  haben,  so  ist  einleuchtend,  dass  wir  schon  mit 
1  pCt.  bei  den  Syphilitikern  auf  eine  so  hohe  Zahl  von  Tabesfällen 
kommen  würden,  wie  sie  nach  unserem  Eindruck  thatsächlich  nicht  vor- 
handen sein  kann. 

Wir  möchten  daher  eher  glauben,  dass  die  von  Reumont  gefun- 
dene Zahl  keine  allgemein  gültige  sein  kann,  sondern  erheblich  zu  hoch 
gegriffen  sein  dürfte.  Die  Besonderheit  des  in  Aachen  zusammenströmenden 
Materials,  das  einerseits  viele  alte  Fälle  von  Syphilis,  andererseits  ge- 
rade die  Nervenkranken  mit  vorausgegangener  Syphilis  enthält,  könnte 
in  diesem  Sinne  wirksam  sein.  Immerhin  bleibt  ein  solcher  Vergleich, 
wie  ihn  Reumont  angestellt  hat,  vorläufig  der  einzig  mögliche,  um 
wenigstens  zu  einer  annähernden  Schätzung  des  Verhältnisses  zu  kom- 
men, and  es  ist  jedenfalls  von  Bedeutung,  dass  auch  diese  Verhältniss- 
zahl so  entschieden  zu  Gunsten  einer  engeren  Beziehung  zwischen  Tabes 
und  Syphilis  spricht. 


Herrn  Geheimrath  Jelly  schulde  ich  für  die  gütige  Anregung  und 
üeberlassung  des  Materials  zu  dieser  Arbeit  sowie  die  überaus  freund- 
liche Unterstützung  bei  ihrer  Ausführung  ganz  besonderen  Dank. 

Ergebensten  Dank  sage  ich  auch  Herrn  Oberarzt  Dr.  Lahr  für  die 
liebenswürdige  Hülfe  bei  der  Sichtung  des  Materials. 


Prof.  Dr.  C.  Moeli, 


•Ig*« 


«■^li"^ 


T^>d 


1,6  "/o  (3) 
b  +  c  bei 
1.&  »/o  (2) 
"^'5  '/o  (3)       0,3S  "/o  (I)      3,0  "/o  ('2)        0,5  "/„  (-J) 
'telitis2mal,   Cephaleapost  Paralyse ämnl,    Encephalitis 
'wal.  facialis    Iraumn.  Myeloenceph,      Ima!, 

äwti.   Imal.  I  mal,  Hemipl.  Tumor  cercbri 

Imal,  Tumnr 

mbri  2mal,  Mult    Sklerose  3nial,Hadialis- 
ihmuiig  Imal,  Astasie  1  mal,  laehias  I  mal. 

'Daiu  Angabe  ein-  oder  mehrmaliger  gonorrhoiacher  Infection. 
9,6  •>!„  (18) 
0,7S  Vo  (3) 

Jibes  dorsalis  der  Nerven- Abth ei liinR  der  Kgl.  tharitö  in  den  Jahren  1880— 189G.  —  Gursiv  gclrucl 
*■  Charit^  in  deu  Jahren  1894— 9C.  —  «cwühnliehe  Ziffern  in  (  )  sind  die  absoluten  Zahlen. 


I. 

VorausKegaogeue  sypbi 
litiachelDfectioner 

wiesen  durch  be- 
stimmte Angabe  eines 
früheren  Schankers  mit 
nachfolgenden  Secundär- 
erscheinungen  oder  aber 
antisyphilitische  Behand- 
lung der  Abtbeilung  für 
Syphiliskranke  der  T  ' 
Charit^. 

85,9  "/o  (28) 


e.i-S 


F  r  a  u  e  I 
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Liiesccrebrospinal.  1  mal, 
Lues  ccrcbri  Tmal, 
Hemiplegie  1  mal, 
Spast.  Paraparese  der 
Beine  Imal. 


Anmerkung:   Fett   gcdriickt   sind    die  Procentzahlen    der  Statistik    über  78  Fälle  tm 
sirnl  die  Procentiahlen  über  200  Fälle  sämmtlicher  Nervenkrankheiten   der  Nerv  en- Abt  heil  uog  ia 


lltspunktt    fiir  gescblecht- 
liche  lofection. 


||S-P 


8.«  %  m 

S,5  %  (U) 
^jse  2  mal, 
rnnor  cerebri  3ma1, 
Mnipareais  cerebra- 

bcephalomalacia 
oultipl.  Imal, 
WUtio  retinae  1  mal, 
pithalmopleKie 
Intal, 


b+c  bei  1,0%  m 
c+d  bei  0,5  »/„  (1) 

Hemiparesis  cerebra- 

iis  ]  mal, 
Diabetes    mellitus 

(Lues    cerebralia?) 

Manie  1  mal. 


«s  dorealis  der  Nenen-Abtheilung  der  Kgl.  Charit^  in  den  Jahren  1880—96.  —  Cursiv  gedruckt 
P-  Ciarite   in  den  Jahren  1894—96.  —  Gewöhnliche  Ziffern    in  (    )  sind   die  absoluten  Zahlen. 


XXXIV. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Konigl. 

Charit^  (Prof.  Jolly). 

Ueber  Oehirnkrankhelten  der  ersten  Lebensperio- 
den,  als  Beitrag  zur  Lehre  yom  Idiotismus. 

Von 
Dr.  M.  Koppen, 

a.  o.  Professor,  1.  Assistent  der  psychiatrisrheti  Klinik. 

(Hierzu  Tafel  XXVIII.  und  XXIX.) 

Wer  Gelegenheit  gehabt  hat,  einen  Einblick  in  die  umfangreiche 
Literatur  über  Idiotengehime  zu  gewinnen,  wird  den  Eindruck  aus 
dieser  Lectüro  mit  sich  nehmen,  dass  zwar  eine  grosse  Masse  von 
Beobacbtungen  gesammelt  worden  ist,  dass  aber  die  meisten  dersel- 
ben werthlos  sind  und  wenig  dazu  beigetragen  haben,  uns  über  das 
Wesen  der  Gehirn  Vorbildungen,  welche  die  Idiotie  verschulden,  aufzu- 
klären.  Ein  grosser  Theil  der  Autoren  begnügt  sich  damit,  die  Idioten- 
gehime als  Curiositäten  zu  beschreiben  und  giebt  sich  zufrieden  mit 
der  makroskopischen  Beschreibung  des  schönen  Sammlungspräparates. 
Es  wird  eine  minutiöse  Schilderung  der  Windungen  und  Furchen  ent- 
worfen, womöglich  noch  mit  dem  unglücklichen  Versuch  in  diesen  SUisse- 
ren  Formen  atavistische  Rückschläge  aufzusuchen,  aber  die  Untersuchung 
geht  nicht  los  auf  das  einzig  erstrebenswerthe  Ziel,  in  das  Wesen  dieser 
Abnormitäten  einzudringen.  Histologische  Untersuchungen  sind  bisher 
mir  in  geringer  Anzahl  vorhanden  imd  unter  diesen  wenigen  sind  noch 
wieder  viel«  auszuscheiden,  die  mit  unzureichenden  Mitteln  unteniom- 
men  sind.  Die  einzige  ideale  Untersuchungsmethode  kann  aber  nur 
bleiben,  solche  Gehirne  mit  den  verschiedensten  Methoden  an  grossen 
Schnitten  zu  untersuchen,  damit  nichts  von  Veränderungen  dem  Auge 
des  Forschers  entgeht.    Nur  so  wird  man  einen  Einblick  bekommen  in 
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die  ProeeBse,  welche  die  Missgestalt  des  Gehirns  herbeigeführt  hat,  man 
wird  immer  weniger  das  schleehte  Auskunftsmittel  gebrauchen  müssen, 
derartige  Gehimabnormitäten  als  Entwicklungsanomalien  oder  Hemmun- 
gen sa  bezeichnen,  und  man  wird  den  mannigfaltigsten  pathologischen 
Processen  auf  die  Spur  kommen,  die  dem  kindlichen  oder  fötalen  Ge- 
hirn gefiüirlich  werden,  die  aber  doch  im  Wesen  keine  anderen  sein 
können,  als  die,  welche  das  erwachsene  Gehirn  bedrohen.  Die  vielen 
Möglichkeiten  krankhafter  Schädigung  des  Gehirns  in  der  Fötalzeit  sind 
noch  keineswegs  durch  die  Resultate  der  bisherigen  Untersuchungen  er- 
schöpft 

Wie  nöthig  noch  heute  eine  solche  Betrachtung  ist,  kann  man,  um 
ein  Beispiel  aus  jüngster  Zeit  anzuführen,  aus  der  umfangreichen  Ab- 
handlung Kahlden's^)  über  die  Poreucephalie  entnehmen.  Dieser 
Autor  spricht  von  congenitaler  und  erworbener  Poreucephalie,  als  ob 
nicht  auch  die  ante  partum  entstandene  Poreucephalie  höchst  wahrschein- 
lich durch  einen  pathologischen  Process  herbeigeführt  wäre.  Beyer^) 
hat  diese  Arbeit  einer  scharfen,  aber  berechtigten  Kritik  unterzogen. 
Und  selbst  wenn  man  eine  so  vortreffliche  Arbeit  wie  die  von  Hamma- 
berg^)  liest  mit  ihrem  frappanten  Nachweis  der  verkümmerten  und  unent- 
wickelten Zellen  der  Grosshimrinde  der  Idioten,  kann  man  sich  der  immer 
wieder  auftretenden  Frage  nicht  entziehen,  wie  nun  wohl  ein  solcher 
abnormer  Gehimzustand  entstanden  sei.  Die  Lösung  solcher  Fragen 
darf  man  freilich  nicht  von  der  durch  Hamm  ab erg  ausschliesslich  an- 
gewandten Meihjlenblaufärbung  erwarten,  welche  zwar  ein  vortreffliches 
Bild  von  der  Zelle  giebt,  aber  über  den  krankhaften  Zustand  des  ganzen 
Gewebes  keine  Auskunft  giebt  Diesen  muss  man  studiren  mit  Metho- 
den, die  womöglich  gleichzeitig  Stützsubstanz  und  einen  Thcil  des  Ner- 
yengewebes,  die  Zellen  zur  Färbung  bringen. 

Die  Schwierigkeiten,  welche  sich  nun  unleugbar  den  Studien,  die 
wir  im  Auge  haben,  entgegensetzen,  liegen  im  folgenden:  £s  fehlt  uns 
an  der  nöthigen  Uebung,  den  Ursprung  von  Processen  zu  erkennen,  die 
seit  vielen  Jahren  zum  Stillstand  und  zur  Narbenbildung  gekommen 
sind.   Am  schwierigsten  dürfte  besonders  die  ("onstatirung  sein  von  dif- 


1)  Ziegler's  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie.  1895.  Ueber  Por- 
en cephalie. 

2)  Nenrol.  Centralbl.  XV.  18%. 

3)  Studien  über  Klinik  und  Pathologie  der  Idiotie  nebst  Untersuchungen 
über  die  normale  Anatomie  der  Hirnrinde.  Mit  7  Tafeln.  Uebersetzt  von  Wal- 
ter Berger,  herausgegeben  von  Prof.  Dr.  S.  E.  Hen sehen.  Mitgetheilt  der 
Königl.  Gesellschaft  zu  Upsala  am  10.  März  1894.    üpsala  1895. 
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fusen  oder  in  kleinen  Herdchen  in  die  Erscheinung  getretenen  Pro- 
cessen, die  sich  im  Hemisphärenmark  abgespielt  haben.  Am  leichtesten 
werden  noch  abgelaufene  pathologische  Processe  in  der  Hirnrinde  iu 
erkennen  sein.  Hier  fallen  Veränderungen  der  Glia  am  ehesten  in's 
Auge,  und  dann  haben  wir  ein  sehr  wichtiges  Hüifsmittel  für  die  Er- 
kennung  von  abgelaufenen  pathologischen  Processen  in  der  Unregelmässig- 
keit der  Anordnung  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  auf  die  ich 
schon  in  meiner  früheren  Arbeit  aufmerksam  machte^).  Diese  eigenthfim- 
liche  Veränderung  scheint  bei  Processen  zu  Stande  zu  kommen,  die 
allein  im  Stützgewebe  ablaufen,  ohne  gleich  das  Nerrenparenchym  in 
Mitleidenschaft  zu  ziehen.  Das  erhaltene  Nervengewebe  wird  dann  durch 
das  schrumpfende  Stützgewebe  verschoben  und  verlagert  und  erfahrt  im 
üebrigen  nur  eine  geringe  Binbusse.  Wo  nun  die  Spuren  froherer 
pathologischer  Processe  aufgefunden  wurden,  fand  man  diese  vor  in 
Gestalt  von  circumscripten  oder  diffusen  Sklerosen.  Ob  es  bei  dem 
Studium  dieser  alten  Sklerosen  überhaupt  gelingen  wird,  immer  zur 
Erkenntniss  des  pathologischen  Processes,  der  sie  hervoigenifen  hat,  zu 
kommen,  bleibt  fraglich.  Es  ist  ja  sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  ganze 
Reihe  von  Processen,  wie  zum  Beispiel  luetische  Infiltrationen,  trauma- 
tische Läsionen,  Encephalitiden,  Erweichungen  und  Embolien,  kurz  die 
ganze  Heerschaar  der  Krankheiten,  die  das  Gehirn  bedrohen,  wenn  sie 
zur  Ausheilung  kommen,  in  ihrem  Endstadium  Sklerosen  darstellen. 

Möglich  bleibt  es  nun,  dass  man  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ans 
der  Ausbreitung  derartiger  Processe  imd  aus  bestimmten  Eigenthümlich- 
keiten  des  histologischen  Charakters  eine  gewisse  Scheidung  dieser 
Sklerosen  durchführen  kann  und  daran  Anhaltspunkte  gewinnt  für  die 
Aetiologie  der  Processe.  Noch  mehr  wird  aber  unsere  Erkenntniss  sol- 
cher Processe  gefördert,  wenn  wir  sie  möglichst  frisch  untersuchen 
können.  Bei  Kindern,  die  bald  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  wird  man 
ein  derartiges  Forschungsmaterial  finden.  Anamnestische  Angaben  über 
kranhafte  Symptome  von  Seiten  des  Gehirns  werden  die  Auffindung  von 
positiven  Befunden  unterstützen  und  die  schwierige  Herausnahme  und  nicht 
leichte  Conservirung  und  Bearbeitung  der  Gehirne  lohnend  machen. 

Der  grossen  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Kossei  verdanke  ich 
ein  solches  Präparat,  über  das  ich  zunächst  berichten  möchte. 

I. 

Das  Gehirn  stammt  von  einem  dreimonatlichen  Kinde,  welches  seit  seiner 
Geburt  an  Krämpfen  gelitten  und  nach  kurzem  Aufenthalt  in  der  Kranken- 
abtheilung des  Koch 'sehen  Instituts  gestorben  war.    Leider  waren  alle  Be- 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  28.  S.  961  und  Fig.  10. 


üeber  Gehirnkrankheiten  der  ersten  Lebensperioden.  899 

mühungen,  bei  der  Mutter  nachträglich  über  die  Geburt  und  die  erste  Lebens- 
zeit des  Kindes  etwas  zu  erfahren,  vergeblich.  Ich  muss  mich  daher  auf  die 
Schilderung  des  Präparats  beschränken. 

Der  Sectionsbefund  bei  dem  Kinde  war  negativ  bis  auf  die  Befunde  in 
der  Schädelhöhle.  Nach  der  Mittheilung  des  Herrn  Dr.  Kossei  befand  sich 
über  beiden  Hinterhauptslappen  ein  zum  Theil  noch  aus  flüssigem  Blut  be- 
stehendes subdurales  Hämatom.  Die  unter  demselben  gelegenen  Himtheile 
waren  stark  comprimirt.  Das  Gehirn  wurde  mir,  nachdem  es  bereits  in  Mül- 
ler'scher  Flüssigkeit  einen  Tag  gelegen  hatte,  zugestellt. 

Das  Gehirn  ist  13  Ctm.  lang.  Die  Hinterhauptslappen  haben  nicht  ihre 
gewöhnliche  Ausdehnung.  Ein  2  Ctm.  langes  Stück  Kleinhirn  ist  nicht  vom 
Hinterbauptslappen  bedeckt.  Das  Gehirn  ist  in  Stirnlappen,  Centrallappen 
and  Schläfenlappen  von  durchaus  normaler  Bildung. 

Man  kann  sämmtliche  Gyri  nnd  Windungen  erkennen.  An  der  Hirubasis 
ist  alles  normal.  Die  Meningen  sind  nicht  verdickt,  die  Gefasse  sind  zart,  die 
Nerven  sind  gut. 

Die  Veränderungen  beginnen  erst  im  hinteren  Theil  beider  Hemisphären, 
beiderseits  nach  hinten  von  der  hinteren  Central  Windung.  Occipitallappen  und 
Parietal  läppen  sind  beiderseits  stark  eingesunken  (s.  Fig.  1). 

Links  erstreckt  sich  die  Veränderung  auf  4  Ctm.  Einbegriffen  ist  die 
obere  und  untere  Parietalwindung  und  sämmtliche  Occipital Windungen  der 
Convexitat.  Auf  der  Medianfläche  ist  der  obere  Theil  des  Cuneus  und  Prae- 
euneus  ergriffen.  An  der  rechten  Hemisphäre  hat  die  Veränderung  im  Ganzen 
denselben  Sitz,  nur  ist  sie  nach  vorn  hin  nicht  so  weit  ausgedehnt,  so  dass 
die  untere  Parietalwindung  frei  bleibt. 

Die  Pia  ist  zum  Theil  über  den  veränderten  Partien  leicht  abziehbar,  nur 
an  einzelnen  Theilen  ist  sie  mit  den  Windungen  verwachsen. 

Die  eingesunkenen  Partien  fühlen  sich  ausserordentlich  hart  an.  Die 
Windungen  sind  schmal,  einzelne  haben  eine  Windungskuppe,  die  nicht  breiter 
ist,  als  ein  dickes  Stück  Pappe.  Die  Windungen  bestehen  zum  Theil  wieder 
aus  einer  Reihe  dicht  nebeneinander  gestellter  feiner  Höcker.  In  diesem  Ge- 
wirr von  kleinen  Windungszügen  hat  sich  der  normale  Windungstypus  ganz 
verloren. 

Auf  einem  Durchschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  sieht  man  die  Ver- 
härtung bis  zum  Ventrikel  reichen.  Die  verhärteten  Theile  haben  eine  weisse 
Farbe.  Eine  graue  Rinde  ist  von  der  Marksubstanz  durch  besonderen  Farben- 
ton nicht  abgehoben.  In  den  äussersten  Rindenbezirken  sind  stellenweise 
kleine  Höhlungen  sichtbar.  Der  Ventrikel  war  erweitert.  Es  wurden  nun  von 
der  rechten  Hemisphäre  grosse  Schnitte  angefertigt  und  mit  der  Weigert- 
schen  Hämatoxylin-,  der  Pal' sehen  Färbung,  Säurefuchsin-,  Pikrinsäure-  und 
Hämatoxylin-Kemfärbung  untersucht. 

Die  Veränderungen  nehmen  auch  auf  den  Schnitten  durch  den  Hinter- 
bauptslappen die  ganze  Aussenseite  ein  und  reichen  weiter,  als  man  nach  dem 
makroskopischen  Befunde  glaubt. 

Die  Verwüstung  durch  den  krankhaften  Process  ist  so  gross,    dass 


900  Dr.  M.  Koppen, 

man    die    graue  Rinde    von   dem  Marklager   nicht  unterscheiden  kann. 
Die  Veränderungen  sind  sehr  verschiedener  Natur. 

Am  meisten  in  die  Augen  springend  ist  zunächst  eine  Bildung  ^'on 
Höhlen  in  der  Hirnrinde,  die  eine  ziemlich  beträchtliche  Grösse  haben. 
Wir  konnten  sie  ja  schon  mit  dem  blossen  Auge  erkennen.  Ausserdem 
sieht  pian  eine  grosse  Zahl  von  Erweichungsherden,  die  ihrer  Form  und 
Begrenzung  nach,  sich  rein  äusserlich  als  Vorstadien  der  Höhlenbildung 
erweisen  (s.  Fig.  3 ab.).  Auf  den  Präparaten  nach  Pal  (s.  Fig.  5)  er- 
scheinen die  meisten  Höhlen  erf&llt  mit  blauschwarz  gefärbten  Kugein, 
die  sich  in  Säurefuchsinpräparaten  als  Zellen  mit  undeutlichem  Zeilen- 
leib  und  etwas  verzerrtem  Kern  erweisen.  Es  sind  also  Kömcheozeli». 
Zwischen  ihnen  ziehen  einige  Gliabalken,  die  die  Höhlen  in  einzelne  Ab- 
theilungen zerlegen.  Bindegewebselemente,  Gefässe  Hessen  sich  nicht 
nachweisen.  Diese  circumscripten  Erweichungsherde  sowie  die  einzelnen 
inhaltsleeren  Höhlen  sind  nun  umgeben  von  breiten  Gliasäumen.  So  moss 
man  die  Substanz  jener  Grenzschichten  wohl  wegen  des  Farbentons,  den 
sie  bei  der  Säurefuchsinpikrinsäurefärbung  annehmen,  nennen.  EineStrac- 
tur,  eine  Faserung,  ein  Maschennetz  lässt  sich  in  ihnen  nicht  erkennen, 
ebenso  wenig  wie  Kerne.  Es  muss  Glia  sein,  die  abgestorben  ist  und 
durch  besondere  Verhältnisse  in  diese  homogene  Masse  verwandelt  wurde. 

Das  Auftreten  von  Kömchenzellen  ist  nun  keineswegs  auf  die  circum- 
scripten Herde  beschränkt.  Man  sieht  auch  sonst  diffus  Kömchenzellen 
auftreten  zwischen  Veränderungen,  die  ich  noch  zu  beschreiben  habe. 
Aber  es  kommen  auch  Partien  vor  ohne  Körnchenzellen.  Das  Auftreten 
von  Körnchenzellen  verräth  uns  auch,  dass  in  weiterer  Entfernung  vom 
Hauptprocess  einzelne  kleine  Ansätze  zu  der  Erkrankung  vorhanden  sind. 
Es  ist  bemerkenswerth,  dass  solche  vom  Hauptherd  der  Erkrankung 
abgelegenen  Körnchenzelleninfiltrationen  immer  in  den  Rindenbezirken 
auftreten,  welche  in  der  Tiefe  eines  Sulcus  gelegen  sind. 

Nun  zu  den  sonstigen  ausgedehnten  Veränderungen.  Man  kann  sie 
in  drei  Klassen  theilen: 

1.  Die  Rinde  ist  umgewandelt  in  ein  faseriges  Gewebe  mit  dicht 
aneinander  gedrängten  Kernen.  Die  Glia  besteht  aus  Fasern  ungewöhn- 
licher Länge  und  Dicke.  Man  sieht  ganze  Garben  von  solchen  Fasern, 
wie  sie  nun  schon  des  Oefteren  bei  alten  gliös^n  Sklerosen  beschrieben 
sind  (s.  Fig.  4a.).  Die  Büschel  ragen  auch  über  den  Rindenrand  hinaus 
und  setzen  sich  an  die  Pia  an,  wie  das  Chaslin  bei  Epileptiker-Gehirnen 
zuerst  gesehen  hat.  Dieses  kemreiche  faserreiche  Gliagewebe  tritt  z.  B. 
in  der  Umgebung  der  Höhlen  und  Erweichungsherde  auf,  aber  natürlich 
aussen  von  den  homogenen  Gliasäumen,  Gefässe,  Bindegewebszüge  sind 
ia  ihm  nicht  sichtbar, 
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2.  Andere  Partien  des  mikrogyrischeufi  Gebietes  sind  durchsetzt  von 
zahlreichen  Gefässen  oder  Bindegewebszügen,  deren  ganze  Structur  und 
Verlaufsart  deutlich  verrathen,  dass  es  sich  uni  verödete  Gefässe  handelt. 
Da,  wo  sie  auftreten,  ist  auch  immer  eine  diffuse  Durchsetzung  mit 
Körnchenzellen  vorhanden.  Aber  es  sei  gleich  bemerkt,  dass  das  Auf- 
treten von  Kömchenzellen  keineswegs  an  das  Auftreten  von  vielen  Ge- 
nossen gebunden  ist.  Das  heisst  wir  finden  jene  Invasion  von  Körnchen- 
zelJen  auch  an  Stellen,  die  wenig  Gefässe  erkennen  lassen  (s.  Fig.  2). 

3.  Die  Hirnrinde  ist  theils  von  dichterem,  kernreichem,  theils 
lockerem  kernarmem  Gliagewebe  durchsetzt.  Die  Partien  letzterer  Art 
erscheinen  immer  wie  runde  Inseln  in  dem  dichteren  Gewebe  und  ent- 
halten stets  in  ihrem  Centrum  ein  Gefäss,  dessen  Lumen  noch  erhalten 
ist,  dessen  Wandung  aber  verdickt  und  mit  Kernen  durchsetzt  ist.  In 
diesen  Theilen  sind  nur  wenig  Körnchenzellen  vorhanden.  Wenn  sie 
auftreten,  so  findet  man  sie  in  den  Partien,  in  welchen  die  Glia  das 
festere,  derbere  Gefüge  zeigt.  Gewöhnlich  fehlen  sie  aber  in  diesen 
Partien  der  Rinde  ganz. 

Ceber  den  Zustand  des  Gefässsystems  ist  anzuführen,  dass  die  venö- 
sen Gefässe  der  Pia  und  Arachnoidea  eine  grosse  Biutfülle  aufweisen, 
und  dass  ebenso  stellenweise  die  Venen  der  Hirnrinde  in  der  Tiefe  der 
Furchen  stark  gefüllt  waren. 

Wir  müssen  zum  Schluss  Einiges  bemerken  über  den  Zustand  der 
Nerven  und  Ganglienzellen.  Wir  haben  es  mit  einem  Gehirn  zu  thun 
von  einem  drei  Monate  alten  Kinde.  Das  Gehirn  erscheint  auch  für  ein 
solches  ungewöhnlich  klein.  Das  Mark  des  Nervennetzes  der  Hirnrinde 
ist  noch  nicht  vollständig  ausgebildet.  Wir  konnten  im  Hinterhaupts- 
läppen  in  den  unzweifelhaft  normalen  Gyri  mit  P  a  T  scher  Färbung  keine 
Tangentialfasern  und  keine  tieferen  Associationsfasem  erblicken. 

Die  Sehstrahlung  war  dagegen  in  ihrem  oberen  Theil  gut  ausge- 
bildet. Die  Ganglienzellen  sind  —  es  lässt  sich  das,  glaube  ich,  auch 
an  den  Säurefuchsinpräparaten  beurtheilen  —  noch  sehr  unausgebildet. 
Nur  in  den  tieferen  Schichten  sah  man  schon  schön  ausgebildete  Gan- 
glienzellen, sonst  nur  Kerne,  die  man  ihrer  Färbung  und  ihrer  Durch- 
sichtigkeit wegen  für  Ganglienzellenkerne  halten  musste,  an  denen  man 
aber  keinen  Zellleib  entdecken  konnte.  Auch  in  den  sklerotischen  Par- 
tien fanden  sich  derartige  Kerne  und,  was  noch  wichtiger  ist,  vor  Allem 
fanden  sich  hier  auch  richtig  ausgebildete  Ganglienzellen  vor,  und  zwar 
besonders  in  den  lockeren  Partien,  die  wie  Inseln  in  dem  festeren  skle- 
rotischen Gewebe  sassen. 

Wir  müssen  nach  der  einzigen  Thatsache,  die  wit  anamnestisch 
wissen,  dass  das  Kind  seit  seiner  Geburt  an  Krämpfen  gelitten  hat,  an- 
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nehmen,  dass  während  oder  vor  der  Geburt  die  Schädigungen  eingetre- 
ten sind,  die  einen  so  grossen  Theil  des  Gehirns  betrofifen  haben.  Die 
vollständige  Ausbildung  der  von  Erkrankung  verschont  gebliebenen  Ge- 
hirntheile  weist  darauf  hin,  dass  die  AfTection  höchstens  in  den  letz- 
teren Fötalmonaten  entstanden  sein  könnte. 

Nun  haben  wir  aber  den  Befund  eines  intraduralen  Hämatoms  und  es 
liegt  sehr  nahe,  dieses  Hämatom  als  das  primäre  in  dem  ganzen  Complex 
von  Erscheinungen  anzusehen.  Das  Hämatom  könnte  möglicherweise  wäh- 
rend des  Geburtsactes  zur  Ausbildung  gekommen  sein.  Ob  allein  die 
lange  Dauer  der  Geburt  genügt,  um  ein  derartiges  Hämatom  hervorzurufen 
durch  Verlegung  des  Blutabflussos  ^),  oder  ob  das  Hämatom  durch  eine 
directe  Quetschung  des  kindlichen  Schädels  beim  Austritte  aus  dem  Ge- 
bui'tscannl  entstanden  ist,  lasse  ich  dahingestellt.  Dagegen  wird  man, 
glaube  ich,  ohne  grosse  Schwierigkeit  die  Veränderungen  der  Hirnrinde 
von  dem  Druck  eines  solchen  Hämatoms  ableiten  können.  Wir  sehen 
alle  Stadien,  die  ein  solcher  mechanischer  Druck  hervorrufen  kann,  vor 
uns  in  den  Befunden,  die  wir  erhoben  haben.  Zuerst  kommt  es  zur 
venösen  Blutstauung,  wie  wir  sie  noch  an  einzelnen  Stellen  unseres  Prä- 
parates fanden.  Dann  bilden  sich  Erweichungen .  und  Höhlungen  einer- 
seits und  Reducirung  des  ganzen  Gewebes  auf  die  widerstandsfähige 
Glia  andererseits,  die  vielleicht  auch  noch  durch  den  mechanischen 
Reiz  in  einen  activen  Zustand  versetzt  wird.  Die  Partien,  wo  die 
grossen  Erweichungsherde  und  Höhlenbildungen  fehlten,  sind  wahr- 
scheinlich nicht  so  dem  vollen  Druck  von  aussen  ausgesetzt  gewesen, 
so  dass  den  einzelnen  Th eilen  nur  allmälig  die  Blutzufuhr  abgeschnitten 
wurde,  daher  an  diesen  Stellen  nur  die  gliöse  Entartung,  wenn  man 
so  sagen  darf,  des  Gewebes  zu  Stande  kam. 

Auf  die  eigenthümliche  Umwandlung  in  dem  Charakter  der  Glia, 
die  aus  einem  feinmaschigen  Geflecht  zarter  Fasern  zu  einem  starkfase- 
rigen grobmaschigen  Gewebe  wird,  das  stellenweise  dem  Bindegewebe 
ähnelt,  brauche  ich  nicht  eingehender  hinzuweisen,  nachdem  ich  schon 
früher  darauf  hingewiesen  habe,  was  für  eigenthümliche  Veränderungen 
die  Glia  gerade  bei  Erkrankungen  der  ersten  Lebensjahre  erfährt. 

Den  Vorstellungen,  die  wir  uns  von  den  ganzen  Vorgängen  gebildet 
haben,  fehlt  nur  der  stricte  Beweis,  dass  ein  Druck,  wie  ihn  ein  Häma- 
tom ausübt,  wirklich  derartige  Veränderungen  hervorrufen  kann.  Schon 
längere  Zeit  habe  ich  auf  diese  Dinge  geachtet.  Jedoch  zeigte  es  sich, 
dass  viele  Hämatome  bei  Erwachsenen    nur   einfach  die  Gehimsubstanz 


1)  Siehe  Kundrat,  Über  die  intermeningealen  Blutungen  Neugeborener. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  1890.  46. 
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zusammen  drücken,  ohne  cl:iss  ausser  eiuerj  Zusammen  Schiebung  und 
einer  leichten  Degeneration  der  functionswiclitlgen  Theile  wesentliche 
Veränderungen  entstehen.  Erst  in  neuerer  Zeit  ist  mir  ein  Präparat  in 
die  Hände  gekommen,  welches  eine  erhebliche  Zerstörung  der  Gehim- 
substanz  durch  Druck  zeigt.  Die  genaue  Beschreibung  desselben  muss 
einer  späteren  Veröffentlichung  vorbehalten  bleiben.  Eine  genaue  Rechen- 
schaft, warum  der  Druck  auf  das  Gehirn  in  dem  einen  Falle  so,  in  dem 
anderen  anders  wirkt,  vermag  ich  mir  vorläufig  nicht  zu  geben.  Ich 
halte  es  aber  für  sehr  möglich,  dass  es  sehr  darauf  ankommt,  ob  der 
Druck  plötzlich  oder  allmälig  eintritt.  Nur  in  ersterem  Falle  wird  es 
zu  so  erheblichen  Verändenmgen,  wie  oben  beschrieben  sind,  kommen. 

Der  beschriebene  Fall  erinnert  nun  ausserordentlich  an  einen  früher 
von  mir  veröffentlichten  i).  Dort  waren  gleich  nach  einer  sehr  lange 
dauernden  Geburt  Krämpfe  aufgetreten  bei  einem  Knaben,  der  dann 
allerdings  heranwuchs,  aber  in  seiner  geistigen  Entwicklung  gehemmt 
war.  Die  Section  des  14jährigen  Knaben  ergab  eine  sklerotische  Mikro- 
gyrie,  deren  Sitz  fast  genau  derselbe  war,  wie  in  dem  vorliegenden  Fall. 

Vergleicht  man  endlich  den  histologischen  Detailbefund  beider 
Fälle,  so  stellt  sich  eine  überraschende  Aehnlichkeit  heraus,  abgesehen 
davon,  dass  bei  jenem  Fall  jiie  Cystenbildung  in  der  Grosshirnrinde 
fehlt.  Ich  war  damals  über  die  nähere  Erklärung  jenes  Falles  etwas 
rathlos.  Jetzt  will  es  mir  w^ahrscheinlich  vorkommen,  als  ob  auch  jenes 
Sklerose  dem  Druck  eines  Hämatom  seinen  Ursprung  verdankte,  dessen 
Spuren  jedoch  nach  15  Jahren  vollständig  verschwunden  waren.  Ana- 
mnestisch gab  in  jenem  Falle  die  lange  Dauer  der  Geburt  Anhaltspunkte  für 
die  Möglichkeit  einer  Hämatomentwicklung.  Wäre  unser  jüngst  beschrie- 
bene Fall  zur  Heilung  gekommen,  so  hätte  sich  wahrscheinlich  auch  selbst 
in  den  starker  lädirten  Theilen  Gelegenheit  zur  Weiterentwicklung  von 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  gegeben,  und  es  wären  auch  in  den 
theilweise  sklerotischen  Gebieten  jene  eigenthümlichen  Bilder  eines  rei- 
chen, wenn  aijch  ganz  verschobenen  und  verzerrten  Nervennetzes  zu 
Stande  gekommen,  welches  wir  bei  dem  ersten  Fall  beschrieben.  Das 
geht  hervor  aus  dem  Befunde  von  sicheren  Ganglienzellen  in  dem  skle- 
rotischen Gewebe,  obwohl  der  Nachweis  von  Ganglienzellen  bei  dem 
noch  in  der  Entwicklung  stehenden  Gehirn  seine  grossen  Schwierigkei- 
ten hat. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  einen  zweiten  Fall  mittheilen,  der 
ebenfalls  einen  Beitrag  liefert  zum  Studium  der  pathologischen  Anato- 
mie der  Idioten. 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  28.   S.  949. 
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II. 

Das  Gehirn  verdanke  ich  dem  vormaligen  Director  der  epileptischen  An- 
stalt in  Potsdam  Herrn  Stabsarzt  Dr.  Marsch  durch  gütige  Vermittelung  von 
Herrn  Dr.  Rieh  stein.  Es  stammte  von  einem  idiotischen  Mensrhen  von 
21  Jahren,  der,  abgesehen  von  seiner  geringen  Intelligenz  vollständig  jrcsund 
gewesen  war.  Er  erkrankte  plötzlich  an  einer  fieberhaften  Erkrankung,  über 
deren  Natur  man  nicht  in's  Klare  kommen  konnte,  und  ging  an  dieser  Afft-c- 
tion  in  wenigen  Tagen  zu  Grunde. 

Das  Gehirn  wurde  uns  in  Formol  gehärtet  übergeben. 

Das  Gewicht  desselben  betrug  1080  Grm. 

Die  Pia  war  verdickt  und  getrübt  und  Hess  siöh  bis  auf  weniii^e  Stellen 
gut  abziehen.     Die  Wandungen   der  Hirngefässe  waren  stellenweise  verhärtet. 

Das  Gehirn  war  vollkommen  normal  ausgebildet.  Auflallige  Abnormi- 
täten im  Windungstypus  Hessen  sich  nicht  nachweisen.  Sehr  auIHiUig  war  eine 
Veränderung  in  der  ersten  und  zweiten  Stirnwindung  beiderseits.  Hier  fanden 
sich  Verzerrungen  und  Vorbildungen  der  Windungen.  Die  Ffirnwindungon 
hatten  dünne  Anhängsel,  w^elche  wie  Hahnenkämme  auf  ihnen  aufsasscn 
(s.  Fig.  6).  Diese  Auswüchse  wie  die  darunter  befindlichen  Windungen  fühlten 
sich  knorpelhart  an.  Endlich  ist  noch  zu  bemerken,  dass  im  Stirnhirn  die 
Rinde  auffallend  viel  Gefasse  zeigte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  war  etwas  erschwert  dadurch,  dass  das 
Gehirn  nicht  ordentlich  gehärtet  war.  Auf  die  Untersuchung  an  grossen 
Schnitten  musste  deswegen  verzichtet  werden.  Es  wurden  aus  allen  Theilen 
der  Gehirnrinde  Stücke  herausgenommen  und  selbstverständlich  auch  aus 
den  Stellen,  an  denen  die  erwähnten  makroskopischen  Veränderungen  be- 
merkt waren. 

Zunfichst  fand  sich  in  der  ganzen  Hirnrinde  folgender  sehr  gleicb- 
mRssigor  Befund.  Pia  und  Arachnoidea  waren  mit  Rundzellen  infiltrirt, 
die  stellenweise  förmliche  Rundzellengeschwülste  bildeten.  Ebenso  war 
die  Wandung  der  in  die  Rinde  von  der  Pia  aus  eintretenden  Gefasse 
von  Rundzellen  durchsetzt.  Diese  Veränderungen  waren  oifenbar  ganz 
frisch. 

Es  war  mir  nicht  möglich,  an  der  Glia  Veränderungen  nachzuwei- 
sen, die  auf  einen  älteren  Process  hätten  hingedeutet  werden  können. 
Auf  Spinnenzellen,  auf  maschiges  starkfaseriges  Aussehen  der  GHa  fahn- 
dete ich  hier  vergebens.  Dagegen  Hess  sich  nun  mit  PaTscher  Fär- 
bung nachweisen,  da.ss  die  Tangential  fasern  und  die  äusseren  Associa- 
tionsfasern  spärlich  waren,  und  die  NissTsche  Färbung  ergab  beim 
Vergleich  mit  einem  nonnalen  Präparat,  dass  die  Zahl  der  Ganglien- 
zellen in  der  Hirnrinde  gering  war,  und  dass  auch  die  Ganglienzellen 
nicht  so  schön  ausgebildet  waren,  wie  im  normalen  Gehirn.  Besonders 
gelitten  hatte  die  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen.  Diese  Verküm- 
merung der  Ganglienzellen  kann  nicht  in   Verbindung  gebracht  werden 
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mit  der  Einwanderung  der  Rundzcllen.  Kommen  wir  danach  zur  Be- 
sprechung der  eigenthum  liehen  kleinen  Auswüchse  au  den  Stirn  Win- 
dungen.    Der  histologische  l)et:iilbefund  ist  darin  einfach. 

Ein  gliös-skl erotisches  Gewebe  bildet  den  hihalt  dieser  Verbildung. 
Ein  bald  dichteres,  bald  lockeres  Glianetz  mit  zalilreichen  Gliakernen 
ist  hier  zu  finden.  Dazwischen  liegen  Gefässo  mit  stark  verdickter 
Wandung,  und  es  ist  vielleicht  für  die  Entstehung  jener  cigenthiimlichen 
Anhängsel  wichtig,  dass  in  ihren  Centren  gewöhnlich  ein  langes  so  ver- 
ändertes Blntgefäss  gefunden  wurde.  Die  sklerotische  Voränderung  er- 
streckt sich  auch  noch  etwas  auf  die  angrenzenden  Theile.  An  zwei 
Stellen  finden  sich  auch  Lacunen  ohne  scharfe  Abgrenzung  gegen  die 
Nachbarschaft,  durch  die  dann  Bindegew cbszüge  hindurch  ziehen,  oflFen- 
bar  verödete  Gefässe  (s.  Fig.  8  a.).  In  diesen  stark  sklerotischen  Partien 
fehlten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen. 

Es  sei  zum  Schluss  noch,  bemerkt,  dass  nirgends  auf  einem  unserer 
Schnitte  Gefäss Veränderungen  angetroffen  wurden,  die  man  als  syphili- 
tische hätte  bezeichnen  können.  Eine  solche  Erkrankungsursache  könnte 
man  vielleicht  nur  aus  den  Sklerosen  an  den  grösseren  Basalgcfässen 
herleiten. 

Zu  irgend  einer  bestimmten  ätiologischen  Anschauung  wird  man 
nach  dem  Angeführten  nicht  kommen  können.  Trennen  muss  man 
natürlich  die  Befunde,  welche  ich  als  frische  Veränderungen  bezeichnete. 
Die  Rundzelleninfiltration  der  Meningen  und  der  Rindengefässe  und  die 
alten  Veränderungen,  die  sklerotischen  Auswüchse  und  die  Verkümme- 
rung der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern. 

Die  eigenthümlichen  Lücken  oder  Höhlen  in  diesen  Sklerosen  können 
uns  hier  kaum  einen  Fingerzeig  geben  für  den  Verlauf  dcvS  Krankheits- 
processes.  Ich  möchte  nur  daran  erinnern,  dass  ihre  Form  den  Lücken 
in  der  Gehirnrinde  ähnelt,  die  ich  früher  bei  einem  traumatischen  FalH) 
fand,  während  sich  diese  Bildungen  hier  durchweg  unterschieden  von 
den  abgeschlossenen  von  einem  Gliawall  umgebeneu  Cysten,  die  wir  in 
dem  zuerst  beschriebenen  Fall  beobachteten. 

Wie  jene  merkwürdigen  Anhängsel  entstanden  sind,  dafür  vermag 
ich  zunächst  keine  Erklärung  zu  geben,  zumal  da  ich  Aehnliches  in 
der  Literatur  nicht  auffinden  konnte. 

Die  Gliasklerose,  welche  constatirt  wurde,  liess  solche  starken  Ab- 
weichungen von  dem  gewohnten  Aussehen  der  Glia  vermissen,  wie  wir 
sie  in  dem  ersten  Fall  feststellten. 

Man  musste  sich  fragen,  ob  nicht  die  frische  Meningo-Encephalitis 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  2«.   S.  108. 

51)  * 
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uiul  die  alte  Sklerose  beide  •einer  ererbten  Syphilis  iliren  Ursprung  ver- 
dankten. Indessen  selten  wir  uns  mit  Rücksicht  auf  d;is  Fehlen  von 
charakteristischen  Gefass Veränderungen  und  bei  dem  im  übrigen  negativen 
Sectionsbefund  genöthigt,  von  dieser  Erklärung  Abstand  zu  nehmen. 

Jedenfalls  halten  wir  es  für  bcmerkenswerth,  dass  hier  neben  einem 
weit  verbreiteten  Zustand  der  Ganglienzellen  ganz  ähnlich  demjenigen, 
wie  ihn  Hammarberg  bei  Idiotengehirnen  beschrieben  hat,  noch  eine 
locale  Erkrankung  gefunden  wurde.  Es  wäre  denkbar,  dass  von  dieser 
Herderkrankung  aus  ein  schädigender  Einfluss  auf  das  gesammte  Gehini 
ausgegangen  wäre,  welcher  den  atrophischen  Zustand  der  Ganglienzellen 
zur  Folge  gehabt  hat. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  XXYUI.  und  XXIX.). 

Tafel  XXVlll. 

Fig.  1.  Gehirn  des  drei  Monate  alten  Kindes,  llinterhauptslappen  bei- 
derseits eingesunken  und  verhärtet.    (Photographie.) 

Fig.  2.  Fall  1.  Hirnrindenstück  aus  der  erkrankten  Partie.  Färbung 
nach  Gieson.  Grosser  Gefässreichthum.  Blutüberfälle  der  Gelasse.  Die 
helleren  Partien  sind  die  Erweichungsherde  der  Hirnrinde. 

Fig.  3.  Fall  1.  Stück  aus  der  erkrankten  Gehirnpartie.  Färbung  nach 
Gieson.  a  Cysto.  In  der  Umgebung  derselben  mortificirte  Glia.  b  Cysten 
in  der  Bildung  begrilTen.  Das  Innere  noch  erfüllt  mit  Körnchonzellen.  Im 
Ucbrigen  ist  das  ganze  Gebiet  stark  mit  Kernen  infiltrirt. 

Fig.  4.  Fall  1.  Faserige  Umwandelung  der  Glia  in  dem  erkrankten  Ge- 
biet. Färbung  nach  Gieson.  a  Faserbüschel  der  Glia.  b.  Spinnenzellen  in 
der  äusseren  Rindenschicht. 

Fig.  5.  Fall  1.  Die  Verhältnisse  der  erkrankten  Partie  sind  so  gezeich- 
net, wie  sie  in  Präparaten  nach  Pal  und  Weigert  hervortreten.  Die  sich  bil- 
denden Cysten  mit  ihrem  Körnchenzelleninhalt  heben  sich  deutlich  ab.  In  der 
Umgebung  dieser  Cysten  zeigt  sich  die.  mortificirte  Glia.  Die  schwarze  Punk- 
lirung  durch  die  übrigen  Theile  des  Schnitts  rührt  auch  von  Körnchenzellen 
her  und  gieht  einen  Begriff  von  der  diffusen  Durchsetzung  einiger  Gebiete  der 
Hirnrinde  mit  Körnchenzellen. 

Tafel  XXIX. 

Fig.  r>.  Fall  2.  Stirnhirn  nach  einer  Photographie,  a  Die  verhärteten 
wie  Hahnenkämme  auf  den  Windungen  aufsitzende  Auswüchse. 

Fig.  7.    Fall  2.    Schnitt  durch  Hirnwindungen  mit  den  Auswüchsen. 

Fig.  (S.  Schnitt  durch  eine  sklerosirte  Windung  bei  stärkerer  Vergrösse- 
rung.    a  Cyste  darin,  durchsetzt  von  verödeten  Gefässen. 
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lieber  atrophische  Folgezustände  in  Chiasma  und 

Sehnerven. 

(VorlrafiT,  gehalten  in  der  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten 

am  13.  Dcccmber  1897.) 

Von 
Prof.  Dr.  C.  Modi 

Berlin. 

(Hierzu  Tafel  XXX— XXXI.  und  27  Zinkographien.) 

Im  Anschluss  an  eine  frühere  Mittheilung  i)  berichte  ich  heute  über 
Fälle  von  Degeneration  der  Sehnerven  nach  Hirnherden. 

Als  ich  im  Jahre  1889  jene  Präparate  demonstrirte ,  war  diese 
Frage  noch  wenig  bearbeitet.  Es  lagen  nur  einige  Mittheilnngen  von 
V.  Monakow,  Schattenberg,  Marchand,  Richter,  Schmidt- 
Rimpler,  letztere  noch  unvollständig,  vor. 

Seitdem  haben  sich  die  Beobachtungen  gehäuft.  Ich  kann  in  dieser 
Hinsicht  für  die  früheren  Befunde  peripherischer  Atrophie  auf  die  Zu- 
sammenstellung von  Del  brück  2)  verweisen. 

Die  späteren  Fälle  sind  dann  bekanntlich  nochmals  mitl)erücksich- 
tigt  in  der  zusammenfassenden  Arbeit  von  Henschen^).  Ich  brauche 
deshalb  die  Fälle  bis  zu  jener  Zeit  nicht  aufzuführen,  nur  einige 
spätere  Beobachtungen  werde  ich  später  erwähnen. 

Ueber  die  damals  aufgeworfene  Frage,  ob  auch  beim  Erwachsenen 
nach  Hinterhauptsherden  Veränderungen  im  Opticus  (eintreten,  was  zu- 
nächst nur  für  im  fötalen  oder  im  frühen  extrauterinen  Alter  auftretende 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  XXll.  S.  32  und  234. 

2)  Dieses  Archiv  Bd.  XXI.  S.  747. 

3)  Klinische  und  anatom.  Beitnl«»:e  zur  l^atlioloirie  des  (lehirns.     IJpsala. 
(Namentlich  11.  Bd.  1892.  S.  217  u.  f.    111.  Bd.  1.S94  -  189(>.) 
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Leiden  aus  meinen  Beobachtungen  hervorgingt),  ist  jetzt  Sicherheit  ge- 
wonnen worden. 

Man  weiss,  dass  derartige  Herde  auch  bei  langem  Bestand  keine 
Veränderungen  in  den  Sehnerven  zu  erzeugen  brauchen.  Hiermit  stim- 
men auch  die  älteren  experimentellen  Befunde  (v.  Gudden,  v.  Mona- 
kow 2)  überein.  So  fand  auch  ich  nach  18 jährigem  Bestehen  eines 
grossen  Occipitalhirnherdes  die  Sehnerven  normal.  In  einem  Falle  langer 
Dauer  eines  solchen  Herdes  war  eine  deutliche  Degeneration  im  Chiasma 
und  Opticus  zwar  vorhanden,  die  Ursache  jedoch  in  einem  zweiten  klei- 
nen Herde  im  Cgi.  der  gleichen  Seite  zu  suchen. 

Weniger  genau  ist  uns  die  Zeitdauer  bekannt,  innerhalb  welcher 
sich  nach  Zerstörung  in  den  Rndigangsstätten  des  Neurons:  Nerven- 
zellen der  Netzhaut  —  Corp.  gen.  lat.  beim  Menschen  die  Verändenmg  der 
Fasern  entwickelt.  Damals  konnte  ich  ^)  nur  feststellen,  dass  4  Monate 
nach  einer  das  Cgi.,  allerdings  nur  in  einzelnen  Abschnitten  betheiligen- 
den Erweichung  noch  keine  deutliche  Degeneration  in  den  Sehner\'en 
zu  finden  war.  In  dieser  Hinsicht  ist  der  Fall  2  lehrreich.  Es  konnte 
hier  die  Entstehung  der  Atrophie  an  der  Verfärbung  der  Papille  klinisch 
verfolgt  werden. 

Fall  I. 

Aufgenommen  24.  December  1887,  21  Jahre  alt.  Seit  dem  2.  Lebens- 
jahre linksseitige  Lähmung,  massige  Atrophie  der  linken  Seite,  vereinzelte 
epileptische  Anfalle.  Geistesschwäche.  Nach  2monatlichem  Aufenthalt  ent- 
lassen, kehrte  Patientin  1890  zurück.  Zweifellose  linksseitige  Hemianopsie. 
Papillen  in  toto  abgeblasst.  Die  Krampfanfälle  sind  jetzt  viel  häufiger.  Tod 
am  16.  December  1890  in  gehäuften  Kraropfan fallen. 

Die  hintere  Hälfte  der  rechten  Hemisphäre  völlig  atrophisch,  in  einen 
dickwandigen  schlaffen  Sack  verwandelt,  anf  dessen  Oberfläche  die  Windungen 
nicht  mehr  unterscheidbar  sind.  Der  Markmantel  ist  rechts  von  der  Ebene  des 
Chiasmas  ab  occipi talwärts  in  eine  grauröth liehe,  sulzig  aussehende,  von  bal- 
kenartigen festeren  Zügen  durchzogene  Masse  verwandelt.  Der  Schläfen  läppen 
ist  wenig  verändert.  Der  rechte  Tr.  opt.  erscheint  weniger  gewölbt,  als  der 
linke.    Hirngewicht  1100. 

Nach  Härtung  wird  möglichst  symmetrisch  das  Mittelhirn  ausgeschält. 
Die  rechte  Hemisphäre  wiegt  im  Ganzen  350  Grm.  Ein  6  Ctm.  vor  ^em  Pol 
des  Hinterhaupts  gelegener  Frontalabschnitt  trennt  rechterseits  bloss  einen 
kleineren  mehr  zipfel förmigen  Abschnitt  der  Hemisphäre  ab.  Derselbe  ist 
48  Mm.  lang  und  wiegt  30  Grm.     Der   entsprechende  Abschnitt  der  linken 


1)  1.  c.  12. 

2)  Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  S.  725. 

3)  1.  c.  S.  2:J4. 
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Hemisphäre  wiegt  130  Grm.,  die  ganze  linke  Hemisphäre  590  Grni.  Sie  lässt 
etwas  Besonderes  nicht  wahrnehmen;  Py.  in  Brücke  atrophisch,  das  rechte 
Pulvinar  erheblich  yerklcinert,  ebenso  das  rechte  Cgi. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  im  Corp.  gen.  lat.  hochgradigen 
Schwund  der  Fasern  und  Zellen,  von  welchen  letzteren  deutliche  Reihen  nicht 
wahrnehmbar  sind.  Die  spärlichen  Zellreste  sind  punktförmig  und  nur  undeut- 
lich abzugrenzen.  Der  Tr.  opt.  dieser  Seite  zeigt  eine  blasse  Stelle,  welche 
nach  dem  Chiasma  zu  mehr  dorsal  liegt.  Hier,  sieht  man  nur  spärliche,  an 
einzelnen  Stellen  fast  gar  keine  Fasern.  Beim  Fjntritt  in  das  Chiasma,  über 
welchem  die  Commissuren  gut  erhalten  sind,  ist  der  dorsale  Theil  des  rechten 
Tractus  fast  völlig  faserfrei  gegenüber  dem  linken.  Die  Ausfüllung  der  atro- 
phischen Stelle  geht  im  Chiasma. nun  derart  vor  sich,  dass  während  im  linken 
(gekreuzten)  Tr.  medio-dorsal  eine  sehr  deutliche  Abnahme,  über  dem  gan- 
zen ventralen  Querschnitt  kaum  eine  Abnahme  der  Faserung  merklich  wird, 
zunächst  der  dorsale  Rand  des  gleichseitigen  Tractus  frontalwärts  mehr  und 
mehr  mit  Fasern  versehen  wird.  Die  Mitte  bleibt  anfänglich  noch  blass.  Bis 
zum  schmälsten  Theil  des  Chiasmas  hat  sich  der  Faserreich th um  rechts  und 
links  noch  nicht  ausgeglichen,  da  die  gleichseitige  Chiasmahälfte  immer  noch 
blasser  ist,  als  die  gekreuzte,  an  welcher  die  medio-dorsale  blassere  Stelle 
deutlich  bemerkbar  ist. 

Auf  eine  Beschreibung  der  intracrani eilen  Abschnitte  der  Optici  soll  hier 
nicht  eingegangen  werden.  Es  ist  zweifellos,  dass  auf  der  gekreuzten  Seite 
besonders  die  ventro-laterale  Partie  mik  dichteren  Fasern  als  der  übrigen  Quer- 
schnitte besetzt  ist,  während  auf  dem  gleichseitigen  Nerven  die  medio-dorsale 
Partie  bei  Weitem  am  dichtesten  faserhaltig,  die  laterale  ganz,  auch  die  Basis 
hochgradig  faserarm  ist.  Genauere  Abgrenzung  erscheint  jedoch  bei  dem  Alter 
des  Processes  und  weil  in  dem  Tractus  rechterseits  ein  völliger  Schwund  der 
Nerven  nicht  gefunden  worden,  ohne  Bedeutung. 

JPtxU  II. 

Ungefähr  14  Mal  wegen  periodischer  Manie  aufgenommener,  früher  lueti- 
scher Mann,  erlitt  im  49.  Jahre  einen  Schlaganfall.  Es  blieb  linksseitige  Läh- 
mung, vollständige  Hemianopsie,  ziemlich  durch  den  Fixationspunkt  gehend, 
Abstumpfung  der  Hautsensibilität  zurück;  Augenbewegungen  frei.  Innerhalb 
einer  19 monatlichen  Beobachtung  besserte  sich  zum  Theil  die  Beweglichkeit 
der  linken  Seite,  die  Hautempfindung  blieb  linkerseits  abgeschwächt,  auch  im 
Gesicht,  ebenso  Druck  und  Temperatur.  Während  vorher  an  den  Augen  nichts 
Abweichendes  gefunden  war,  wurde  erst  im  7.  Monat  angejrcben:  rechts  kein 
Befund,  links  blasser  als  normal  (Uhthoff).  Derselbe  Befund  wurde  später 
wiederholt  erhoben.  Die  Rcaction  auf  Licht  war  im  Ganzen  gut.  Die  Consta- 
tirung  einer  völligen  hemianopischen  L.  R.  gelang  nicht  mit  Sicherheit,  ein 
Unterschied  war  vorhanden. 

In  den  letzten  Lobonsmonaton  war  Patient  ziiMnlich  aufi;('ro«rt  und  hielt 
die  Augen  nicht  ruhig  genug  für  fcinorc  Untorsucluing  des  G.  F.,  doch  hatte 
es  im  Ganzen  sicher  diesellje  Ausdehnung. 
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Die  Section  ergab  ein  Hirngewicht  von  1450  Grm.  Zwei  ganz  gerinsr- 
fügige  Erweichungen  (etwa  bis  zu  10  Pfennigstückgrösse)  an  der  innern  Fläche 
des  rechten  Hhpt.  und  des  linken  Schläfenlappens  waren  auf  die  oberfiäch- 
sten  Rindenpartien  beschränkt.  Dagegen  erschien  auf  Frontalschnitten  eine 
weichere  Stelle  im  rechten  Linsenkern.  Nach  Härtung  stellte  sich  heraus,  dass 
der  äussere  Abschnitt  des  rechten  Thalamus  und  die  anstossende  innere  Kapsel 
hell  verfärbt  war  (in  Müller).  Die  Verfärbung  betrug  über  1  Gtm.  im  Durch- 
messer, das  Gewebe  war  nicht  völlig  zerfallen.  Die  äussere  Hälfte  des  rechten 
Hirnschenkels  war  gleichfalls  stark  verfärbt,  ebenso  der  rechten  Tr.  opt.  Die 
Durchschnitte  der  Nerven  am  Foramen  opt.  zeigten  rechts  keine  deutlichen 
Veränderungen,  links  dagegen  war  eine  Verfärbung  merklich. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  das  r.  Cgi.  in  seinem  late- 
ralen Theile  ebenso  wie  der  Anfangstheil  des  Tr.opt.  vollkommen  in  die  dege- 
nerirte  Stelle  hineinfiel.  Reste  von  Zellen  sind  nur  noch  im  medialen  Abschnitt 
des  Cgi.  zu  finden,  aber  auch  hier  ist  das  Gewebe  deutlich  verändert,  eine 
Reihenbildung  der  Zellen  nicht  mehr  wahrnehmbar.  An  Pal -Präparaten  haben 
nur  die  oberflächlichsten  (occipital  gelegenen)  Schnitte  noch  einigermaasen  er- 
hebliche Fasermengen  aufzuweisen.  Sobald  die  Schnittfläche  eine  breitere 
wird ,  tritt  eine  gewaltige  Abnahme  der  Faserung  zu  Tage,  Man  stösst  bald 
auf  eine  erweichte  Stelle,  welche  öfter  ausfällt,  namentlich  aber  an  Glycerin- 
präparaten  in  völliger  Deutlichkeit  hervortritt.  Sie  nimmt  die  ganze  Mitte  des 
Cgi.  ein.  Der  latero-dorsale  Abschmtt  ist  gänzlich  zerstört.  Je  weiter  nach 
vorn,  desto  geringer  wird  der  Zusammenhang  im  Schnitte.  In  dem  gelockerten 
Gewebe  sind  offenbar  die  meisten  Ganglienzellen  zu  Grunde  gegangen.  Nigro- 
sinpräparate  enthüllen  Spinnenzellen,  verdickte  Gefäss-  und  Bindegewebsbal- 
ken  und  Zellenreste,  die  von  systematischer  Anordnung  nichts  mehr  wahrneh- 
men lassen.  Der  rechte  Tract.  im  rundlichen  Theile  enthält  an  der  lateralen 
Seite  noch  einige  Fasern,  mehr  als  ^g  des  Querschnitts  sind  jedoch  völlig 
atrophisch. 

Wo  der  Tr.  opt.  flach  wird,  ist  der  ventrale  Rand,  weniger  noch  der  late- 
rale mit  spärlichen  Fasern  besetzt,  die  weiterhin  etwas  zahlreicher  werden. 

In  das  Chiasma  tritt  der  blasse  r.  Tr.  opt.  bei  vollständig  erhalteneDi 
linken  ein. 

Man  bemerkt  auf  der  atrophischen  Seite  nun  bald  Züge  loser  etwas  ge- 
wellter Nervenfasern ,  welche  von  der  Mitte  oder  der  ventralen  Hälfte  der  ge- 
kreuzten Chiasmahälfte  aus  ganz  vorzugsweise  dorsalwärts  in  die  blasse  Seite 
hineinziehen.  Ventralwärts  liegen  zwar  auch  einzelne  Züge,  aber  nur  viel 
dünner  und  spärlicher.  Es  tritt  in  dem  dorsalen  Theile  neben  diesen  latero- 
dorsalwärts  über  das  Feld  des  Chiasmafrontalschnitts  zu  verfolgenden  Bündeln 
am  dorsalen  Rande  ein  Saum  von  kurzen  Schrägschnitten  und  Schiefschnitlen 
auf,  welcher  von  der  Mittellinie  ab  etwas  sich  verbreiternd  an  der  dorsalen 
Grenze  des  Tr.  sich  hinzieht.  Er  wird  so  dicht,  dass  er  wie  ein  schwärzlicher 
Schatten  bei  Lupenvergrösserung  auf  der  befallenen  Seite  hervortritt.  Dieser 
dunkle  Rand  fehlt  bei  gleicher  Betrachtung  auf  der  zum  Hirnherd  gekreuzten 
Seite  im   vorderen  Chiasma   völlig  (Taf.  XXX.,    Fig.  1).     Stärkere  VergröSbe- 
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ruDg  -vermag  hier  nur  spärliche  Fasern  an  Stelle  der  dicken  büschelförmigen 
Anordnung  auf  der  verletzten  Seite  nachzuweisen. 

In  dem  ventralen  Abschnitte  der  Herdseitc  liegen  zwischen  dünnen  hori- 
zontal streifenden  Bündeln  ganz  späi'liche  quer-  und  schräggetroffene  Fasern, 
welche  letztere  frontalwärts  nur  am  ventralen  Rande  allmälig  etwas  stärker 
sich  ansammeln.  Das  mittlere  Feld  des  Tr. -Querschnitts  bleibt  noch  lange 
viel  blasser i  als  die  dorsalen  und  dorso-medialen  Abschnitte.  Bündelfor- 
mig  angeordnete  horizontal  ziehende  Fasern  finden  sich  hier  zunächst  fast  nur 
nahe  der  Mittellinie,  sie  erreichen  aber  bei  Weitem  nicht  die  Mächtigkeit  der 
dorsal- lateralen  starken  Züge. 

Auf  der  gekreuzten  Seite  beginnt  eine  deutliche  Abblassung  frontalwärts 
in  der  medio-dorsalen  Partie,  und  im  vorderen  Chiasmaabschnitte  reicht  der 
Schwund  der  dorsalen  Zone  bis  zur  Mitte  herab. 

So  nimmt  die  Ausfüllung  des  atrophischen  Tr.  durch  das  Chiasma  hin- 
durch in  frontaler  Richtung  im  Allgemeinen  den  Verlauf,  dass  unter  Abblassung 
vorzugsweise  der  medio-dorsalen  Partie  der  gegenüberliegenden  Chiasmahälfte 
die  medio-dorsale  und  dorsale  auf  der  Seite  der  Erkrankung  sich  mehr  und 
mehr  dunkel  ausfüllt. 

An  der  Basis  der  gleichen  Seite  haben  die  Fasern  sich  nicht  wesentlich 
verstärkt,  dorsal  werden  die  Massen  aber  immer  mächtiger  und  aus  dem  dun- 
keln Saume  wird  eine  breite  Fläche.  Auf  diese  Weise  kommt  allmälig  eine 
charakteristische  Vertheilung  zu  Stande,  welche,  wenn  man  den  Frontalschnitt 
des  Tr.  in  3 übereinanderliegende  Theile  zerlegt,  ergiebt  (Taf.  XXX.,  Fig.  2): 
1.  Gleiche  Seite.  Im  dorsalen  Drittel  stärkste  Faseransammlung,  grössten- 
theils  (auf  Frontalschnitten)  längs  oder  schräg  getroffene  Züge;  die  dichteste 
Anordnung  findet  sich  in  der  dorsalsten  Schrägfaserung.  Mittlere  Etage: 
Geringster  Faserreichthum  des  ganzen  Querschnitts.  Was  vorhanden,  sind 
ganz  zerstreute  kürzere  und  dünnere,  mehr  oder  weniger  schräg  getroffene 
ßündelchen,  welche  vereinzelt  von  quergeschnittenen  Fasern  durchsetzt  sind 
und  am  lateralen  Rande  immer  noch  am  spärlichsten  sich  darstellen.  Im  ven- 
tralen Abschnitt  ist  die  Faserung  zwar  eine  etwas  dichtere  als  in  der  Mitte, 
aber  viel  schwächer  als  dorsal.  Zwischen  schräggeschnittenen  Fasern  treten 
hier  quergeschnittene  ganz  vereinzelt  auf. 

2.  Gekreuzte  Seite  hat  von  der  Mitte  des  Chiasma  ab  ein^n  stiirken 
Defect  im  medio-dorsalen,  allmälig  die  mittlere  Höhe  des  Chiasma  überschrei- 
tenden Theile  erlitten.  Längere  schräge  Faserzüge  sind  hier  sehr  gering;  kurze, 
schräge  in.sehr  massigem  Grade  vorhanden.  Die  basale  Hälfte  ist  soweit  intact, 
dass  nirgends  ein  Ausfall  bemerklich  wird,  auch  die  lateralsten  Partien  sind  an- 
scheinend frei,  wo  insbesondere  in  dichter  Anhäufung  im  ventralen  Umfange  Quer- 
schnitte hervortreten.  (Die  No.  1—5,  folg.  Seite)  zeigt  die  Lage  der  Atrophie 
durch  das  Chiasma.)  Im  intracraniellen  Theile  des  Opticus  ändert  sich  das  Bild 
zunächst  insofern  nicht,  als  auf  der  Herdseite  die  dorsale  Partie  die  dichtesten 
Fasern  enthält  (No.  6  u.  7).  Die  Mitte  des  Querschnitts  zeigt  am  deutlichsten 
Degeneration,  und  zwar  in  einer  unregelniiissigen,  länglichen  Figur,  die  abj^e- 
schwächt  bis  zum  lateralen   und  latero-ventralen  K<inde  jifeht.    Im  gekreuzten 
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Nö.  5.  No.  6.  So  7 

ist  etwas  grösser  gezeichnet. 
Nerven  liegt  beim  Anstritl  aus  dorn  Cliiosma  A'k  atrophische  .Stelle  in  der  dor- 
salen Hälfte,  die  ^rösste  Intensiliit  des  Verlustes  nicht  am  Kande  selbst.  Im 
gleichseitigen  Nerven  bleibt  nun  bei  Fortschreiten  frontalnarls  der  dorsale  Ab- 
.schnilt  dicht  besetzt,  auch  am  medialen  Itnnd  liegen  in  einer  schmäleren  aU 
die  dorsale  Zone  wesentliche  Lücken  nicht  vor.  Dagegen  ist  die  von  diesen 
faserhalligon  'l'heilen  umschlossene  centrnlerc  Partie  atrophisch.  Namentlirh 
aber  wird  der  basale  Abschnitt  der  centralen  Querschnittsfläche  blass  und  yi 
auch  latoro ventral wäi'ta  die  Faserung  sehr  stark  vermindert.  Insbesondere 
muss  bei  stärkerer  Verffrüsserung  hier  aulTallcn,  dass  längliche  Lücken  von 
nicht  geringem  Üreilendurchmesser  zwischen  den  spärlichen  und  blassen  Ner- 
venbündeln sich  ventralwürts  erstrecken. 


Ueber  atrophische  Folgezustände  in  Chiasma  und  Sehnerven.        913 

Vergleicht  man  hiermit  den  zum  Herd  gekreuzten  Nerven,  in  gleichem  Ab- 
stände vom  Chiasma,  so  ist  in  dem  von  einer  atrophischen  Kappe  bedeckten 
ventralen  Theile  eine  grosse  Masse  von  Schräg-  und  Querschnitten  vorbanden, 
welche  die  ausgesparten  (leeren)  Stellen  des  gleichseitigen  Nerven  ungefähr 
wiedergiebt.  Am  dichtesten  liegen  diese  (ungekreuzten)  Fasern  im  ventro- 
lateralen  Saume. 

Im  hinteren  Theile  der  Orbita  der  gegenüberliegenden  Seite  liegt  sodann 
lateral  und  latero- ventral  im  Querschnitt  eine  zusammenhängende  Ausfüllung 
mit  Fasern  vor,  während  im  ganzen  übrigen  Querschnitt  nur  ganz  spärliche 
Fasern  vorhanden  sind.  Der  atrophische  Theil  ragt  über  die  Mittellinie  ver- 
schmälert in  die  laterale  Hälfte  hinein. 

Frontalwärts ,  noch  ehe  die  Gefasse  in  den  Nerven  eingedrungen  sind, 
bietet  der  gleichseitige  eine  kahnförmige  Atrophie  am  ventralen  Rande,  die  viel 
breiter  ist,  als  die  von  Fuchs  beschriebenen  Veränderungen  und  eine  durch 
gesundes  Gewebe  in  der  ganzen  Höhe  des  Nerven  getrennte  Atrophie  im  dor- 
salen Abschnitt.  Letztere  ist  beschränkter,  sie  liegt  auch  nicht  völlig  in  den 
Kandpartien,  sondern  geht  hakenförmig  nach  innen.  Ihre  Begrenzung  ist  übri- 
gens noch  weniger  als  die  der  basalen  Atrophie  eine  völlig  scharfe. 

Im  gegenüberliegenden  Nerven  reicht  eine  Atrophie  mitten  über  den 
ganzen  Durchmesser  in  annähernd  horizontaler  Richtung  hinweg.  Ihre  Ge- 
sammtfigur  gleicht  einem  schräge  gestellten,  aber  wenig  geschwungenen  S,  das 
an  einzelnen  Stellen  verbreitert  ist.  Man  könnte  sie  auch  als  kegel förmige 
mit  abgestumpfter  Spitze  schräg  gegen  das  Centrum  des  Nerven  gerichtete 
Figur  beschreiben,  die  auf  ein  breites  unregelmässiges  Band  unter  stumpfem 
Winkel  aufstösst. 

Fall  III. 

Eine  33jährige  Frau  zeigt  nach  sicherer  Lues  vorübergehende  Parese  der 
linken  Glieder  und  Doppelsehen.  Im  folgenden  Jahre  Verwirrtheit  und  zuneh- 
mender Schwachsinn.  Linksseitige  Hemianopsie  (den  Fixirpunkt  vielleicht 
nicht  ganz  erreichend?),  Abschwächung  der  Sensibilität  links.  Rechtsseitij^e 
unvollständige  III.  Lähmung,  an  der  linken  Papille  beginnende  Atrophie. 
Parese  des  linken  Arms  und  Gesichts,  Kniephänomen  links  gesteigert.  Später 
auch  links  vorübergehend  schwache  Störungen  im  III.  Gebiete.  Tod  nach 
2jähriger  Beobachtung  unter  Fortdauer  eines  im  Grossen  und  Ganzen  hemi- 
anopischen  Defects.  Erkrankung  des  rechten  Thalamus,  welcher  völlig  einge- 
sunken ist,  auch  der  rechte  Hirnschenkel  ist  deutlich  verändert,  der  rechte 
Oculomot.  verdünnt.  Nach  der  Härtung  in  Müller  treten  alle  Veränderungen 
deutlich  hervor,  auch  der  linke  Opticus  erscheint  fleckig  auf  dem  Durchschnitt. 
Das  Corp.  gen.  lat.  der  rechten  Seite,  welches  auf  ungefähr  Y3  ^^ßs  linksseiti- 
gen verkleinert  ist,  besitzt  keine  deutlichen  Faserzüge  in  den  äusseren  Ab- 
schnitten; hochgradige  Atrophie  dos  eintretenden  Opticus.  Die  Zellen  sind 
dabei  zum  kleineren  Theil  jioch  bemerkbar,  ihre  rej^elmässige  Anordnung:  ist 
jedoch  ganz  verloren  gejfangen ,  sie  sehen  wie  durcheinander  geworfen  und 
aneinander  gedrängt  aus.      Ks  ist  sicher  die   grössere  Zahl  goschwunden,   die 
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vorliandenen  lassen  (Nissl-Präparato  sind  nicht  gemaclil}  zum  grüsseo  Theil 
nicht  die  deutliche  körnige  Anfüllung,  Kern  und  Kemhörperchen  wabmebnieD, 
wie  auf  der  gesunden  Seite.  Auch  das  GrundgcweLe  ist  vernnderi.  Derllirn- 
schenkel  der  rechten  Seite  ist  bis  auf  die  lateralste  nnd  contralste  Partie  sehr 
hochgradig  befallen.  Durch  die  erhaltene  dorsalste  Partie  des  Himschenkels 
treten  noch  Faserbündel  an  den  Tr.  heran,  ohne  dass  Jedoch  ein  direcles  Hin- 
einlliessen  in  denselben  sichtbar  wäre. 

Der  Luys'sche  Körper  ist  jedenfalh  nicht  durchgängig  betbeiliifl. 

Selbst  an  der  hesterhaltenen  Stelle  ist  das  rechte  Cgi.  und  zwar  haupt- 
sächlich medio-ventral  völlig,  medio-dorsal  ausserordentlich  faserami.  Nur  die 
laterale  und  latero- dorsale  Seite  lasst  noch  die  charakteristische  Anordnung 
der  Markleisten  einigormassen  erkennen.  Aach  hier  jedoch  isl  der  Faserreich- 
thuni  viel  geringer,  als  auf  der  i^esütiden  Seite.  Die  am  verdünnten  Rande 
zwischen  den  Ganglien  und  dem  Hirnschenkel  heraustretenden  Fasern  aus  der 
Richtung  des  Corp.  gen.  int.  {innere  Wurzel)  siod  zum  Theil,  jedoch  nichi 
völlig  erhalten.  Von  dem  noch  etwas  schwarz  gefärbten  lateralen  Rande  des 
Tr.  trennt  sie  die  breite  atrophische  Masse  desselben.  Die  rechtsseitigen  III. Wur- 
zeln sind  stark  atrophisch.  Der  rechte  Tr.  opt.  ist  im  hohen  Grade  faserarm, 
nur  an  der  lateralen  Peripherie  steht  ein  schmaler  und  dünner  Siiom  von  Fa- 
sern wenn  man  sich  dem  Chiasma  nähert  (s.  No.  1). 


Ueb^r  atrophische  t'olgezus lande  in  Chiasma  und  Splinerver 


No.  3. 


No.  4. 


Wo  die  Tr.  zuerst  schmal  in  der  Mille  unterhalb  der  Commissuren  sich 
verbinden,  aber  der  hintere  l'ol  des  Chiasma  nocii  nicht  erreicht  ist,  sieht  man, 
dass  aus  der  gej^enüberl legenden  Seite  l'aserniasson  sich  schleierartig  in  dem 
Tr.-Ijuerschnitt  der  befallenen  Seite  vertheilcn  (s,  No.  2).  Kr  behält  aber 
noch  lange,  besonders  im  Centrum  eine  blasse  Farbe.  Die  ^a  ihm  von  der  un- 
verletzten Seite  hinüberziehenden  Fasern  haben  etwas  cigenthiimlich  welliges. 
Allmälig  nun  fiillt  sich  so,  fronlalwSrts  fortschieitend,  der  rechte,  ursprüng- 
lich atrophische  Tractus  aus,  während  in  dem  linksseitigen  im  medio-dorsalen 
Theile  eine  blasse  Stelle  auftritt.  Nahe  der  engsten  Stelle  des  Chiasmas  ist 
die  Structiir  folgende;  Auf  der  (z.  Hirnveränderung)  gekreuzten  Seile  zahl- 
reiche auf  etwas  längeren  Vorlauf  getroffene,  aber  aus  kurzen  Scbrägschnilten 
bestehende  Bündel  meist  von  dor  Peripherie  nach  der  Mitte  des  Querschnitts 
hin  gerichtet,  (Sie  fehlen  auf  der  kranken  Seite  vollkommen).  In  den 
schmalen  Zwischenräumen  dieser  Bündel  dor  gekreuzten  Seite  liegen  lose  Ihoils 
qaeTgetroffene,  theils  aber  kurz  längs  oder  schrüg  geschnittene,  quer  zum  Ver- 
laufe  des  Bündels  gerichtete  Fasern.  Auf  der  Seite  des  erkrankten  Tractus 
fehlen  im  ganzen  dorsalen  und  dorso-laleralen  Abschnitte  des  Chiasma  die 
nach  der  Mitte  des  Querschnitts  gerichteten  Bündel  vollkommen.  Man  .'iieht 
hier  deulliohe  Lücken.  Die  kurzen  Längs-  und  Querschnitte,  welche  in  den 
Zwischenräumen  der  gesunden  Seite,  namentlich  nach  dem  lalcrnlon  Rande  hin 
bemerkbar  waren,  sind  auf  der  erkrankten  Seite  sehr  gut  sichtbar  {Taf,  XXX., 
Fig.  3). 

Während  nun  die  lateralen  und  ventralen  Abschnitte  der  Herd  seite  hoch- 
gradige Verarmung  an  Fasern  wahrnehmen  lassen,  verdichtet  sich  im  inedio- 
dorsalcn  Abschnitte  zusehends  die  Zahl  der  zunächst  als  kurze  Schrägschnitle 
auftretenden  Fasern    (Taf.  XXX.,  Fig.  4).     Sn   kommt    bald   schon    für   das 


916  s  Prof.  Dr.  C.  Moeli, 

blosse  Auge  ein  Unterschied  zu  Stande.  -Es  ist  die  obere  Begrenzung  der  zwi- 
schen beiden  noch  nicht  verschmolzenen  Tractus  verlaufenden  Faserverbindung 
nicht  horizontal.  Sie  steigt  vielmehr  von  der  nicht  befallenen  Seite  schräir  zu 
der  noch  schwach  entwickelten  dorso-medialen  Faserung  auf  der  Seite  des 
Herdes  auf  (s.  No.  2,  Seite  914).  Dabei  entsteht  auf  der  gekreuzten  Seite 
ein  blasser  Fleck.  Er  wird  frontal  immer  grösser  und  deutlicher,  während  auf 
der  Herdseite  an  dieser  Stelle  leicht  geschwungene  Bündel  sich  hindurchziehen. 
Es  treten  dann  kurz  geschnittene  schräge  Bündel  von  zunehmender  Dichte  auf, 
so  dass  frontalwärts  der  Gegensatz  zwischen  den  medio-dorsalen  Feldern  im 
Chiasma  sich  mehr  und  mehr  verstärkt.  Namentlich  formircn  sich  allmäÜs 
kurze  schief  geschnittene  Bündel  am  dorsalen  Rande  auf  der  Seite  des  Herdes 
dort,  wo  das  Chiasma  sieb  verschmälert,  schon  ehe  es  in  die  bisquit-  oder 
hantelähnliche  Form  übergeht.  Diese  Schrägfaserung,  welche  medianwärts 
immer  kürzer  wird,  fehlt  nicht  völlig  auf  der  gekreuzten  Seite,  aber  sie  erscheint 
überall  sehr  viel  schwächer,  als  auf  der  Seite  des  Herdes. 

Die  oben  erwähnte  schräg  von  medialwäi'ts  her  auf  die  dorsale  Grenze 
des  Tractusquerschnitts  der  gleichnamigen  Seite  aufstossende  Faserung  scheint 
sich  namentlich  auch  als  eine  schmale  und  lockere  Lage  auf  dem  lateralen 
Rande  in  seiner  dorsalen  Hälfte  fortzusetzen.  Es  ist  dieser  aus  kurz  geschwun- 
genen Fasern  bestehende  Saum  deutlicher  auf  der  Herd-  als  auf  der  gekreuzten 
Seite.  Freilich  kann  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  laterale  und  die 
latero- ventrale  Partie  auf  der  Seite  des  Herdes  doch  überall  viel  faserärmer  ist 
als  gegenüber.  Insbesondere  fehlen  die  auf  der  unverletzten  Seite  deutlichen 
radiär  gestellten  Faserbündel,  welche  nach  der  Mitte  hinstreben,  auch  in  den 
seitlichen  (wie  in  den  dorsalen)  Theilen. 

Wo  noch  eine  schmale  Brücke  zwischen  den  Nervi  optici  besteht,  hat 
sich  folgendes  Verhalten  ausgebildet:  Die  Hordseite  des  vordersten  Chiasma- 
Abschnitts  ist  dorsalwärts  und  medial  viel  dunkler  als  latero-ventral.  Es  sind 
in  der  dorsalen  Hälfte,  wie  dies  Fig.  4  auf  Taf.  XXX.  zeigt,  hauptsächlich 
kurze  und  dichte  Schrägfasern  vorhanden,  die  nach  dem  Centrum  hin  loser 
werden  und  dort  blasse  Stellen  zwischen  sich  lassen.  In  diesen  Stellen 
laufen  auf  der  gekreuzten  Seite  vom  dorsalen  Theile  nach  dem  Centruin  des 
Nerven  zu  deutliche  Bündelchen  schräg  getroffener  Fasern.  Die  medial 
gelegenen  sind  von  kürzerem  Verlaufe.  Zwischen  ihnen  stehen,  meist  spitz- 
zum  Theil  fast  rechtwinkelig  kreuzend,  etwas  schräg  getroffene  Fasern. 
Der  dorsale  dunkle  Rand  dagegen  fehlt  fast  völlig.  Es  ist  also  immer  noch 
die  im  hinteren  Abschnitt  der  Chiasma  vorhandene  Einstrahlung  von  der  dor- 
salen Grenze  her  merklich,  zwischen  welcher  einzelne  schraggetroffenc  Fasern 
sichtbar  werden.  Der  Unterschied  zwischen  den  beiden  Seiten  ist  auch  hier 
derselbe,  insofern  die  von  der  dorsalen  Seite  einstrahlenden  Bündel  gleich- 
seitig viel  schwächer  als  auf  der  gekreuzten  »Seite  sind.  Die  von  lateral 
her  kommenden  treten  jedoch  auch  auf  der  unverletzten  Seite  hier  nicht  mehr 
hervor. 
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Dagegen  fehlt  dem  gekreuzten  Chiasma  die  Faserunfc  am  dorsalen  Theile. 
Durch  das  Vorhandensein  dieser  schrägen  Faserung  sieht  am  gleichseitigen 
Nerven  der  obere  Rand  schon  für  das  blosse  Auge  dunkler  aus  und  scheint 
weiter  dorsalwärts  zu  reichen. 

Wo  das  Chiasma  nur  noch  eine  basale  schmale  Brücke  zeigt,  findet  sich 
ausser  am  dorsalen,  auch  am  lateralen  Rande  auf  der  Herdseite  bis  zur  halben 
Höhe  ein  nicht  unbeträchtlicher  Saum  schräg  herübe  Haufen  der  Faseni  in  sich 
verjüngendem  Zuge.  Kaum  angedeutet  sind  die  auf  der  unverletzten  Seite 
so  deutlichen,  durch  die  schräge  medio-dorsal  gelegene  Faserung  hindurch 
aus  dem  dorsalen  Theile  zur  Mitte  herabströmenden  Bündel.  Die  hochgradige 
ReductioD  der  Schrägfaserung,  die  von  medio-dorsal  lateral wärts  gerichtet  ist, 
auf  der  unverletzten  Seite  lässt  die  leicht  geschwungenen  in  unterem  Verlaufe 
umbiegenden  Fasersäulchen  sehr  stark  hervortreten. 

An  der  Austrittsstelle  der  Sehnerven  vertheilt  sich  die  Atrophie  folgen- 
dermassen:  Am  lateralen  Saume  des  mit  dem  Hirnherde  gleichseitigen  liegt 
noch  eine  massige  Faserung,  sonst  ist  die  laterale  Fläche,  besonders  ventral,  faser- 
ärmer  (No.  4,  S.915).  Auf  der  gekreuzten  Seite  vertheilt  sich  die  Abnahme  der 
(schrägen)  Fasern  mehr  über  den  Querschnitt,  doch  ist  der  dorsale  und  me- 
diale Rand  in  erster  Linie  betheiligt.  Dabei  ist  ein  vollständiges  Fehlen  der 
Fasern  auf  grössere  Strecken  hin  kaum  sichtbar  und  die  Richtung  in  nahe  bei 
einander  liegenden  Bezirken  wechselnd.  Doch  bleibt  die  vorzugsweise  latero- 
ventrale  Faserabnahme  auf  der  gleichnamigen  Seite  in  den  weiteren  Schnitten 
deutlich,  während  frontalwärts  dorsal,  sich  bis  zur  lateralen  Seite  hinziehend, 
die  Faserung  stark  entwickelt  ist.  Der  dorsale  Theil  bleibt  auf  der  gekreuzten 
Seite  am  meisten  befallen. 

Die  leicht  geschwungenen,  ventral  gerichtet&n  Faserzüge  hören  nach  der 
Trennung  der  Optici  auf  der  gekreuzten  Seite  allmälig  auf,  nachdem  sie  bis 
zu  diesen  Frontalebenen,  namentlich  die  median  gelegenen,  eine  immer  zuneh- 
mende Verkürzung  erfahren  haben.  Genau  senkrecht  zum  Verlauf  getroffene 
Fasern  finden  sich  dicht  frontal  vom  Chiasma  bei  dieser  Schnittrichtung  kaum, 
vielmehr  fast  nur  schräge  Fasern  sehr  verschiedener  Richtung.  Auch  nach 
dem  For.  opt.  zu  bleibt  sodann  der  gleichseitige  Nerv  im  wesentlichen  latero- 
ventral  faserarm.  Der  gekreuzte  dagegen  zeigt  eine  un regelmässig  atrophische 
Stelle  mehr  durch  die  Mitte  der  Schnittfläche  sich  hindurch  erstreckend. 

In  dem  caudalen  Abschnitte  der  Orbita  liegt  im  gleichseitigen  Nerven 
eine  von  der  lateralen  Peripherie  bis  fast  zur  Mitte  reichende  stumpf  kegelför- 
mige atrophische  Stelle.  Weiter  frontal  liegt  ein  grösserer  dorsaler  und  ein 
kleinerer  ventraler  atrophischer  Bezirk,  der  jedoch  nicht  völlig  von  Fasern  frei 
ist,  nahe  der  Peripherie. 

Im  linken  (gekreuzten)  dorsalen  und  ventralen  Nerven  zieht  sich  ein  atro- 
phisches Bündel,  wie  ein  verbreitertes  S  durch  die  ganze  Fläche  im  vorderen 
Verlaufe  der  Nerven  hindurch  und  wird  im  gefäss führen  den  Theil  weniger  ge- 
schlängelt, mehr  zwei  mit  den  Spitzen  gegeneinander  gelehnten  Dreiecken  ähn- 
lich, die  breitere  Basis  besitzt  das  medial  gelegene  der  beiden, 
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Fall  IV. 

43jährige  Frau,  etwas  über  ein  Jahr  in  unserer  Behandlung.     Seit  min- 
destens 17  Jahren  besteht  Epilepsie,  ohne  vorwiegende  Betheil igiing  einer  Solle. 
Die  Kranke  ist  dement   und   zu  ganz  sicheren  Angaben  nicht  fähig,  sie  bat 
auch  viel  getrunken.   Es  findet  sich  eine  sehr  erhebliche  Gesichtsfeldeinschrän- 
kung nach  links,  die  Papillen  sind  beiderseits  etwas  blass  und  schmutziggrau 
(Höltzke).     Mehrfache  Versuche  das  Gesichtsfeld  genauer  festzustellen,  sind 
unmöglich,  da  Patientin  zahlreiche  Sinnestäuschungen  hat  und  viele  Befiirch- 
tungen  gegen  ihre  Umgebung  hegt.     L.  R.  und  Verengerung  hei  Conv.  deut- 
lich, hemianopische  Reaction  ist  (als  totaler  Ausfall)  nicht  nachweisbar.    Im 
rechten  Hinterhauptlappen  fand  sich  ein  grosser  Herd,  die  mediale  Seite  ist 
stark  verändert,  die  Oberfläche  sehr  zusammengeschrumpft,  fest  mit  den  Häuten 
verwachsen.     Die  verdickte  Pia  überzieht  eine  schmutziggolb  aussehende  un- 
regelraässige  Fläche,  von  welcher  sie  sich  nicht  völlig  loslösen  lässt.    Der 
Markmantel  ist  besonders  stark  verdünnt,  bis  zur  Fissura  calcarina  sind  noch 
einzelne  flache,  gelblich  verfärbte  Wülstchen  als  Ueberreste  der  Windungen 
merklich,  doch  ist  der  Cuneus  und  der  dorsale  Theil  des  Lingualis  in  dem 
narbigen  Stücke  untergegangen. 

Es  zeigte  sich  auch  das  rechte  Corp.  gen.  lat.  merklich  verändert,  klei- 
ner, der  austretende  Tractus  viel  dünner  als  der  linke.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  wies  jedoch  eine  primäre,  etwa  ^4  ^^s  Cgi.  umfassende  Zer- 
störung nach.  Nur  die  ventral  gelegenen  Stellen  sind  noch  leidlich  erhalten 
und  mit  Zellen  und  Fasern  versehen.  Von  letzteren  geht  ein  schmaler  Saum 
am  medialen  Rande  enllanji:.  Der  grösste  Theil  des  Cgi.  hat  die  Zellsäulen 
und  Faserzüge  ganz  verloren  und  bietet  ein  gelockertes  Gewebe  dar,  worin 
Pigmenthäufchen  auf  frühere  Blutungen  hinweisen. 

Der  austretende  Tractus  ist  viel  schmächtiger  als  der  andere.  —  Es  lagen 
sonach  zwei  Herde,  einer  im  rechten  Hinterhaupt,  einer  im  rechten  Cgi.  und 
anstossenden  Tractus  vor.  Schon  nach  Härtung  in  Müller  treten  auf  dem 
Querschnitt  der  Nerven,  auch  am  Foramen  opticum  deutliche  Verfärbungen 
hervor.  Die  Begrenzung  derselben  ist  jedoch  nicht  deutlich.  Das  Chiasma  war 
von  unten  eingebrochen  und  erlaubte  keine  lückenlose  Schnittreihe.  Die  mikro- 
skopisch festgestellten  Veränderungen  des  Chiasma  sind  ähnlich,  aber  etwas 
weniger  intensiv  als  im  vorigen  Falle.  Sie  brauchen  daher  nicht  genauer  be- 
schrieben werden. 

Beim  Austritt  der  Nervi  optici  erweist  sich  der  gekreuzte  stärker  verän- 
dert, und  zwar  ist  vorzugsweise  die  Mitte  atrophisch.  Der  gleichnamige  Nerv 
ist  im  Allgemeinen  im  basalen  Theil  faserärmer.  Bemerken swerth  ist  jedoch, 
dass  im  intracraniellen  Theil  ein  vollständiger  Gegensatz  der  Vertheilung  der 
.Vtrophie  auf  beiden  Seiten  bezüglich  der  lateralen  und  medialen  Querschnitts- 
lläclion  nioht  bcbteht.  Es  ist  vielmehr  die  auf  der  Seite  des  Hirnherdes  vor- 
hantlene  Atrophie  noch  im  medialen  Abschnitte  ausgesprochen.  Deutlich  ist 
auch  zu  sehen,  dass  sie  sich  nicht  so  weit  auf  die  laterale  Seite  erstreckt,  wie 
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in  den  früheren  Fallen.  Es  sind  vielmehr  beiderseits  die  inneren  Abschnitte, 
nar  gleichseitii^  namentlich  ventral,  gekreuzt  dagegen  mehr  dorsal  atrophisch. 
Die  Befunde  in  der  Orbita  auch  im  gefässh altigen  Theile  entsprechen  dabei  im 
Ailgemeinen  der  Lage  nach  völlig  den  früheren,  nur  sind  sie  nicht  so  stark  aus- 
gesprochen. Betrachtet  man  horizontal  durch  die  Papille  dos  rechten  (gleich- 
seitigen) Auges  gelegte  Schnitte,  so  sieht  man  an  P a !- Präparaten  eine  schon 
mit  blossem  Auge  wahrnehmbare  strangformige  Degeneration  an  der  lateralen 
Seite  des  Nerven.  An  Carmin-Haematoxylin-Präparaten  ist  die  viel  stärkere 
Kernanhäurnng  dieser  Seite  ebenfalls  ohne  Weiteres  l>emeriilich. 
,  Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  der  Retina  findet  sich,  dass  der 

ijuerschnitt  auf  der  Seite  der  degenerirten  Sehnervenpartie  (also  an  dieser  Seite 
an  der  lateralen  Netzhaothälfte)  entschieden  schmaler  ist,  als  die  der  wohl 
erhaltenen  Sehnervenpartie  entsprechende  Seile. 


Eino  Faltung  der  Retina  geht  aus  der  genauesten  Beobachtung  nicht  her- 
vor, die  Anzeichen  eines  schrägen  Schnitts  sind  nicht  vorhanden.  Bei  Be- 
trachtung der  einzelnen  .Schichten  der  Retina  findet  sich,  dass  nicht  alle  in 
gleicher  Weise  verschmälert  sind,  sondern  dass  diese  veründertcn  Dickenver- 
hältnisse durch  Abweichung  an  einem  heslimmten  Theilo  verursacht  werden. 
Besonders  die  Kornerschichten  sind  beiderseits  ganz  gl  eich  massig  und  in  keiner 
Weise  verändert. 

Die  Verschmalerung  betrilTt  dagegen  ganz  aulTällif^  die  Xevvenfaserschicht 
auf  der  temporalen,  der  degenerirten  Partie  des  .Sehnerven  entsprechenden 
Seite.  Nasal  hat  die  Nerven fiuserschlcht  die  sewiilinlicho  Breite,  so  dass  sie 
etwa  Ü,f>  Mm.  von  der  Papillcngrenze  gemessen    noch    beinahe  0,^  Mm.    dick 
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ist,  etwas  weniger  als  Y2^^^  ^'^  Dicke  der  ganzen  Netzhaut.  Auf  der  anderen 
Seite  dagegen  ist  die  Nervenfaserscbicht  an  der  der  Macala  lutea  zu  gerichteten 
(temporalen)  Seite  der  Papille  etwas  schmaler.  Aber  auch  auf  Schnitten,  an 
denen  die  Macula  lutea  nicht  getroffen  und  der  Unterschied  in  der  Dicke  der 
Nervenfaserschicht  zwischen  lateral  und  nasal  normaler  Weise  nicht  so  aus- 
geprägt ist,  ßndet  man  dies  Verhalten  vollständig  deutlich. 

Es  kommt  noch  hinzu,  dass  in  der  verschmälerten  Partie  die  kleinen 
ovalen,  zwischen  den  Nervenfasern  und  den  Ganglienzellen  liegenden  NeurogÜa- 
kerne  bedeutend  vermehrt  sind,  so  dass  wohl  auch  danach  die  Verschinäleran<^ 
der  Nervenfaserschicht  auf  der  lateralen  Seite  als  dui-ch  Atrophie  entstanden 
gedeutet  werden  kann. 

Am  anderen  Auge  ist  das  Verhalten  ein  entsprechendes,  jedoch  nicht  so 
aufTälliges.  Immerhin  kann  man,  wenn  man  sein  Augenmerk  auf  den  Reich- 
thum  der  beiden  Papillenhalften  und  der  unmittelbar  anstossenden  Retina- 
partie an  Nervenfasern  richtet,  einen  deutlichen  Unterschied  hierin,  sowie  das 
umgekehrte  Verhalten  der  Kerne  stets  ohne  Schwierigkeit  feststellen. 


Fan  V. 

32jährige  Frau.  Der  Mann  hatte  vor  12  Jahren  Lues,  sie  selbst  mehr- 
fache Aborte,  seit  einigen  Monaten  Krampfanfälle.  In  der  rechten  Körperhälfte 
lähmungsartige  Schwäche.  Seit  der  ersten  Aufnahme  vor  5  Jahren  viermal  in 
Anstaltsbehandlung  getreten.  Im  weiteren  Verlaufe  ausgesprochene  Lähmung 
des  rechten  Armes,  geringere  des  Beines,  zunehmende  Demenz.  Anfanglich 
schwankende,  dann  seit  Ende  1888  völlige  rechtsseitige  Hemianopsie  (Uht- 
hoff).  Rechte  Papille  blasser  als  normal,  links  fast  völlige  III.  Lähmung  mit 
Bethoiligung- von  Sphinoter  und  Accomodation.  1891:  Papillen  beide  blass. 
rechts  Arterien  leicht  verdünnt.  Hier  die  Pupille  weit  und  reactionslos,  links 
ganz  leichte  Ptose,  Pupille  mittelweit,  lichtstarr,  Conv.  beschränkt.  —  Patientin 
wird  zunehmend  verwirrt,  schliesslich  verblödet  und  unrein.  —  Die  Lähmung 
der  r.  Körperhälfte,  namentlich  des  Armes  und  Facialis,  des  linken  III.  und 
die  Hemianopsie  bleibt  bestehen,  noch  ab  und  zu  rechtsseitige  Convulsionen. 
Tod  in  gehäuften  Anfallen  nach  fast  5 jähriger  Beobachtung.  —  Hirngew.  1100. 
Starke  Verdickung  und  Verwachsung  an  der  Basis,  links  am  Rande  des 
Schläfenlappens  vollkommene  Schwiele,  welche  den  linken  Tr.  opt.  und  die 
meisten  Wurzclbündel  des  III.  mit  einschliesst.  Nach  Härtung  in  Müller  ist 
die  Verfärbung  und  Schrumpfung  des  linken  Himschenkels  und  Sehtractus 
ausgesprochen.  Auch  die  Sehnerven  sind  auf  dem  Querschnitt  verändert, 
namentlich  der  linke.  Es  ist  hinten  in  der  Orbita  am  linken  (gleich- 
seitigen) Nerven  eine  Degeneration  mit  blossem  Auge  schwierig  zu  er- 
kennen. 8  Mm.  hinter  dem  Bulbus  dagegen  ist  am  lateralen  Rande  eine  hell- 
verförbte  Stelle  sichtbar.  Rechter  Sehnerv  (x)  lässt  für's  blosse  Auge  eher 
Abweichungen  wahrnehmen.  Das  mittlere  Stück  in  der  Orbita  zeigt  eine  me- 
dial giUegi^ne,    deutlich  verfärbte  Stelle.     Dichter  am  Bulbus  zeigt  sich  eine 
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annähernd  quer  vom  medialen  und  ventralen  Rand  durch  den  Querschnitt  ver- 
laufende Verfärbung,  die  lateral  schmaler  endigt. 

Mikroskopisch  ergiebt  sich :  Der  linke  Tr.  bietet  am  vorderen  Ende  der 
grossen  Schwiele  eine  bindegewebige  Masse  dar,  in  welcher  zahlreiche  Spalten 
sich  finden.  Die  Nervenfasern  sind  fast  völlig  geschwunden.  Im  Beginn  der 
frontal  gerichteten  Schnittreihe  sind  nur  ganz  spärliche,  nirgends  mehr  zu 
Bundein  geordnete  Fasern  auf  dem  Durchschnitte  sichtbar. 

Allmälig  treten  auf  der  Seite  der  Erkrankung  Bändel  auf,  welche  ge- 
schwungen nach  der  Mittellinie,  in  welcher  die  beiden  Tr.  noch  von  einander 
abstehen,  zu-  oder  von  dort  verlaufen. 

Die  aus  diesen  Bündeln  stammenden  Fasern  füllen,  sich  ausbreitend,  doch 
den  dem  ehemaligen  Tr.  zuzurechnenden  Querschnitt  in  keiner  Weise  aus.  Es 
bleibt  dorsal,  besonders  aber  lateral  und  ventral  noch  eine  Fläche,  die  auf  der 
zum  Herd  gekreuzten  Seite  gleichmässig  mit  Fasern  besetzt  ist,  völlig  frei.  Am 
grössten  ist  der  Abstand  der  Faserung  vom  lateralen  Rande.  Der  Tr.  ist  im 
Ganzen  etwas  nach  der  Mittellinie  zu  verzogen  und  erscheint  daher  die  Verbin- 
dung zwischen  beiden  Tractusquerschnitten  hier  (occipi talwärts  vom  Chiasma) 
asymmetrisch.  In  der  basal wärts  vom  atrophischen  Tractusfeld  gelegenen 
grauen  Substanz  finden  sich  auf  der  gesunden  Seite  nicht  unbeträchtliche 
dichte  Anhäufungen  rundlicher  Zellen,  namentlich  in  der  lateralen  Hälfte  des 
Schnittes,  aber  heranreichend  bis  an  die  Trichterwand.  Spärliche  Fasern 
laufen  medio-ventralwärts  vom  Tr.  aus  gerechnet  hindurch.  Auf  der  Seite  des 
Herdes  sind  diese  Gebilde  nicht  anzutreffen. 

Im  Einzelnen  lässt  sich  bezüglich  der  hier,  also  vor  völligem  Eintritt  des 
Tr.  ins  Chiasma,  vorgefundenen  Fasern  Folgendes  noch  anführen: 

Die  von  der  unverletzten  Seite  her  eintretende  Faserung  verläuft  leicht 
geschwungen  dorso-lateralwärts  aus  der  Mittellinie  herüber.  Am  lateralen 
Ende  der  mit  Fasern  sich  besetzenden  medialen  Qnerschnittshälftc  erfahren  die 
Fasern  eine  Umbiegung,  wodurch  sie  ihre  Richtung  wieder  mehr  frontalwiirts 
nehmen  (theilweise !). 

Die  lateralen  Theiledes  ausgefüllten  Querschnittth  ei  Is  des  Tr.  bestehen 
nun  weiterhin  noch  fast  ausschliesslich  aus  diesen  geschwungenen  und  ge- 
bogenen Fasern,  medial  aber  entwickeln  sich  zwischen  ihnen,  frontalwärts  zu- 
nehmend, Querschnitte. 

In  die  Querschnittsfläche  des  atrophischen  Tr.  treten  aber  von  der  an- 
deren Seite  nicht  nur  diese  auf  der  bctsalen  Verbindungslinie  yerlaufenden 
Faserzüge  ein,  sonderp  schon  frühe  macht  sich  ein  Eintritt  von  Fasern  am 
niedio-dorsalen  Ende  bemerklich. . 

Da  diese  Fasern  etwas  ventral  gerichtet  sind,  so  findet  mit  den  aus  dem 
Hauptzudttss  an  der  Basis  latero-dorsal  aufsteigenden  Fasern  eine  Kreuzun««: 
statt,  die  also  nicht  in  der  Mitte  zwischen  den  Tractus  lio^t,  sondern  voll- 
kommen seitlich,  in  dem  gleichnamip:en  Tr.  zu  Tage  tritt  (s.  No.  2,  folg.  Seite). 

Der  dorsale  Rand  des  Tractusfolds  auf  der  gleichnamigen  Seite  ist  dabei 
nicht  besetzt  (Schrumjifung  s.  später).  Frontalwärts  erreicht  die  dorso-mediale 
Einstrahlung  in  die  sich  ausfüllende  Stelle  einen  höheren  (Jrad,   obgleich   sie 
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No.  3  (stärker  vergrössert). 
Her  basalen  an  Slfirke  nicht  gleichkommt.  Querschnitte  haben  sich  iwischen 
lien  aus  der  anderen  Seile  stammenden  Fasern  der  Herdseile,  jedoch  lahtreirh 
nur  in  der  unteren  llülftc  gebildet.  Die  am  lateralsten  gelegenen  Bündel  zeiitf" 
noch  deutlich  die  umgebogene  Richtung  ihrer  Fasern;  sie  ^langen  nach  der 
lateralen  Spitze  der  ausgefüllten  Partie  des  Querschnitts  hin  und  fallen  dort 
cascadenarlig  ventral  oder  sogar  ventro- medial  über.  Etwas  weiter  frontal 
slüsst  man  dann  auf  einzelne  medio-ventral  gerichtete  schräge  Züge  an  der 
lateralen  Grenze. 

Unverletzte  Seite:  In  den  hintersten  Ebenen  rerlaufcn  die  Fasern  meist 
(|uer  und  etwas  ventral wärts.  Es  gelingt  kaum,  dorsal-ventral  ziehende  Fafem 
nachzuweisen,  obgleich  schwache  Vergrösserungen  öfter  das  Vorhandensfin 
solcher  vortäuschen.  Es  ändert  sich  im  Uebrigen  erst  dort  etwas,  wo  auf  der 
Seite  der  Atrophie  die  mittlere  Zone  des  senkrechten  Durchmessers  des  Trselus 
ausgefüllt  wird  und  Zuschuss  von  dorso-medial  erhält. 
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Hier  vird  der  unverletzte  Tr.  innen  blass  und  von  nun  an  entwickelt 
sieb  ganz  allmäblich  eine  Abbl&ssung  (auf  der  zum  Herd  gekr.  Seite)  am 
stärhlen  m  dem  von  oben  gezüblt  etwa  2.  Viertel  des  senkrechten  Durch- 
messers des  Tr.  Dorsalwärts  davon  ist  immer  noch  ein  Faserzug,  aber  dünner 
als  bisher,  vorhanden,  so  lange  der  Tr.  noch  deuUich  selbständig  bleibt. 


No.  3. 

Ausser  der  dorsalen  Grenze  ändert  sich  auch  die  basale  wesentlich. 
Hier  treten  nämlich  allmahlig  eine  Kcihe  von  medial  mehr  schief,  lateral  mehr 
quer  getroffenen  Käsern  hervor  (wie  gleich  boniorkt  sein  mag,  im  Wesentlichen 
der  Anfang  des  ungokr.  Bündels  an  der  Basis).  Diese  Fasern  fehlen  auf  der 
gleichnamigen  Seite  vollkommen  durch  die  ganze  Serie  hindurch. 

Dieses  Bündel  bildet  sich,  indem  zwischen  den  auf  Frontal  schnitten 
schräg,  meist  etwas  nach  der  Mitte  des  Chiasmas  zu  verlaufenden  Fasern  me- 
dio-ventral  Querschnitte  auftreten,  die  dann  auch  an  dem  basalen  Rande  über 
die  Grenze  der  quer  laufenden  Fasern  hinaus  bemerkt  werden.  An  dieser 
Stelle  sieht  man  auch  einige  Umbiegungen  der  im  dorsalen  Felde  verlaufenden 
.  Faserung  ventratwärls,  so  dass  hier  einzelne  Fasern  mehr  senkrecht  durch  den 
innersten  Theil  durchzutreten  scheinen.  Ihre  .Menge  scheint  aber  ausser  Vcr- 
bältniss  zu  dem  sich  weiter  frontal  im  Sehnerven  entwickelnden  Querschnilts- 
bündel  der  Basis.  Offenbar  fliessen  die  weiter  frontal  das  basale  Feld  gleich- 
massig  ausfüllenden  Querfasern  nicht  in  frontal  senkrechten  Ebenen,  sondern 
geneigt  oder  neilig  verlaufend  zusammen  (sie  treten  auch  noch  vor  dem 
Chiasma  aof  Umwegen  basalwärts,  wie  die  folgenden  Schnittflächen  zeigen). 
Von  der  gekreuzten  Seite,  wo  dorsal  nur  noch  ganz  wenig  Faserung  vorliegt, 
setzt  sich  die  Einstrahlung  nach  der  anderen  Seite  dorsalwärts  fort.  Das 
2.  und  a.  Fünftel  der  gekreuzten  Seite  (von  dorsal  gerechnet)  ist  jelzt  beson- 
ders medial  erheblich  abgeblasst,  indem  eine  breite  atrophische  Zone  sich 
medial  und  leicht  ventralwärts,  genau  auf  den  Verein igungsp unkt  der  Chiasma- 
hälften  hinzieht. 

In  dieser  langen  blassen  Stelle  sind  nur  vereinzeinte  schwär;(Iiche 
Strichelohen,  namentlich  in  der  Mitte  zu  bemerken.  Das  dorsale  Feld  darüber 
bleibt  sehr  gelichtet. 
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Die  urlorn  2Fiinftd  (im  vcrticalcn  Durchmesser) des  Tractus-Querschnitls 
sind  noch  diii'di  quer  verlaufende  Fasern,  aber  auoh  bereits  und  zwar  l>esnn- 
ders  medifilwärts  diircli  schräg  verlaufende  und  am  tasalen  Rande  durch  zahl- 
rcicbcro  qucrgclrolTene  Fasern  ausgefüllt.  Hehr  und  mehr  ragt  ein  Bündel  von 
Schräg-  und  Querscbnilten  nunmehr  an  der  basalen  Fläche  vor  (No.  i). 

Auf  der  Heerdseite  bleibt  der  Tractusquerscbnitl  nur  z.  Th,  ausgclülli 
und  zwar  ist  dorsal  und  besonders  lateral  die  BindegewelisHäche  nicht  mit 
Nervenfasern  besetzt.  Ventral  fehlt  das  auf  der  unverletzten  Seile  leicht  vor- 
ragende Bündel  von  Querschnitten  völlig.  Die  mit  Fasern  versehene  Partie 
des  Querschnitts  zeigt  sowohl  längs  vertaufende  all;  dazwischen  siehende  Quer- 
schnitt sfusern,  beide  am  dichtesten  medial. 

In  der  Mittellinie  des  Cbiasma  selbst  sieht  man  zwar  keine  deutlichen 
Kreuzungen,  dagegen  macht  sich  noch  eine  leichte  Kreuzung  der  medial  unit 
dorsal  auf  die  Heerdseite  übertretenden  Fasern  auf  dieser  Seite  selbst  be- 
merktich.  In  den  frontalsten  Chi  asm  aebenen  zieht  sich  auf  der  gekreuzten 
Seite  die  blasse  Zone  fast  durch  den  ganzen  ijuerschnitt  des  Traelus 
hindurch. 

Wo  die  beiden  Hälften  des  Chiasma  sich  vun  einander  zu  lösen  W- 
ginnen,  zeigt  die  verbindende  Brücke  eine  Faserung,  die  hauptsächlich  von 
der  gekreuzten  Seite  nach  dem  medialen  Rande  der  Heerdseite  geht,  im 
gekreuzten  nunmehr  schon  als  Nervus  opticus  zu  bezeichnenden  Chiasmatlieü 
bleibt  für  längere  Zeit  hindurch  eine  eigcnthümtiche  Anordnung  der  Fasern 
sichtbar.  Hier  liegt  dorsal  und  ventral  von  der  in  der  Mitte  durchlaufenden 
atrophischen  Stelle,  welche  übrigens  nicht  g;anz  einiger  schräg  verlaufender 
F.isern  entbehrt,  Faserung  vor.  Ks  linden  sich  im  dorsalen  Felde  leicht  medio- 
dorsal-convex  geschwungene  dem  Rande  ungerähr  parallel  verlaufende  Fasem, 
zwischen  denen  sich  keine  wesentliche  Qnerfaserung  nachweisen  lässt.  Diese 
Fascrunii  ist  jedoch  so  locker,  dass  man  mit  grosser  Wahrscheinlichkeil 
den  Wegfall  anderer  Nervenmassen  an  dieser  Stelle  annehmen  kann.  Basal 
vnn  der  blassen  Stelle,  in  welcher  medial  ganz  vereinzelte  Faserbündel  gleicher 
Richtung  angetroffen  werden,  ist  der  Nerv  gut  mit  Fasern  ausgefülll,  man 
sieht  längere  dorsal-convexe  Bündel  mit  dazwischen  schräig  gelroffenen  Fasern 
zunäclisi  an  die  blasse  Stelle  nnstossen. 
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Es  zeigen  sich  beim  Fortschreiten  fronlalwäits  in  der  basalen  Itälfle  am 
meiliaka  Ramie  des  Nerven  meist  umbiegende  Fasern  {So.  h).  Am  ^'üiizeu 
ventralen  Kunde  ist  jetzt  die  dichte  Anliaufiing  von  Quer-  (oder  kurücn  Scliräg- 
schnitlen)  in  breiterer  Zone  bemerklich.  Die  dorsal  von  dem  gut  ausgeriilllen 
Felde  —  durch  fuserartae  Zone  getrennt  —  geschwungen  über  den  Querschnitt 
verlaufenden  dünnen  Faserbündcl  nehmen  fronlalwärls  mehr  und  mehr  ab. 
(Vcrgl,  4  und  5).  Sie  hängen  anscheinend  mit  dem  kahnformigen  Bündel  zu- 
sammen. Insbesondere  sieht  m:ui  am  medialen  Kande  des  letzteren  zwischen 
deD  umbiegenden  geschwungenen,  von  dorsal  herantretenden  Fasern  immer 
mehr  Schräg-  und  Schierschnitte  entstehen.  Nunmehr  bleibt  für  lungere  Zeit 
das  basale  dicht  besetzte  Feld  in  gleicher  Lage  im  intracrani eilen  Opticus  be- 
stehen. 

Auf  der  zum  Herd  gleichnamigen  Seite  tritt  vor  Allem  die  völlige  Ab- 
wesenheit dieses  ventralen  Querschnittsfeldes  zu  Tage,  Andererseits  sind  am 
medialen  Rande  leicht  geschwungene  Faserbündcl  vorhanden ,  deren  völliges 
Fehlen  auf  der  gekreuzten  Seite  ihre  Abstammung  aus  dem  nndcrscitigen 
Chiasnia  orgiebt.  Nur  der  mediale  Thcll  des  Tractus  ist,  und  besonders  das 
Centrum,  mit  Fasern  dicht  ausgefüllt,  lateral  bleibt  noch  eine  blas>^e  Fläche. 
Ob  die  ausgefüllte  medio-cenlralc  Partie  mehr  dorsal  oder  ventral  im  normalen 
Nerven  liegen  würde,  ist  nicht  ganz  leicht  zu  sagen,  l'enn  offenbar  ist  (Tafel 
XXX.,  Fig.  5:  intracranieller  Optic.  nahe  dem  For.  0|itic.)  der  gleichseil ijj;o 
Nerv  im  Ganzen  etwas  zusammengeschrumpft.  Dass  der  untere  Kand  auf  der 
gleichnamigen  Seite  des  basalen  kahnrdrmigen  Bündics  ganz  entbehrt,  und 
dass  ebenso  die  geschwungen  verlaufende  Querfaserung  gleichseitig  fehlt,  ist 
jedoch  Siels  leicht  zu  sehen. 

Auf  der  gekreuzten  Seile  ist  dies  ventrale  (ungekrouzte)  Bündel  in  den 
nächsten  Schnitten  die  Hauptsache.  Es  vordickt  sich  etwas  am  medialen  Rande 
und  ragt,  spitz  ausgezogen,  am  temporalen  bis  zur  halben  Höhe  hinauf.  Der 
Richtung  nach  sind  diese  Fasern  meist  kurze  Schräg-  aber  auch  Querschniltc. 
Fig.  5,  Taf.  XXX.  lässt  erkennen,  dass  Cenlrum  und  dorsaler  Theil  der  ge- 
kreuzten SciU  im  Wesentlichen  nur  lose  schräg  verlaufende  Fasorung  statt  der 
Querschnittsbündel  der  gleichnamigen  Seite  besitzen. 

Das  basale  kahnförmige  Bündel  erhält  fortwährend  noch  Zuflüsse  aus  dem 
dorsalen  Theil  des  Nerven.     Allerdings  geschieht  das  in  diesem  Falle  so  weit 
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frontalwärls ,  wie  es  niclit  immer  zu  seilen  ist.     Erst  am  For.  opt.  (No.  fi;  ist 
der  latci'o- dorsale  Absclinilt  der  gekrouilcn  Seite  faserfrei,  auf  der  Herdseile 
liegt  die  stärkste  Anhäufung  (ungorähr!)  an  dieser  Stelle.    Auf  Einzdlieiien 
komme  icli  bei  der  Besprecliung  zurück. 

Die  Lage  der  Atrophie  im  Sehnerven  entspricht  im  Allgemeinen  den 
vorigen  Fällen. 

In  der  Ketina  zeigt  sich  auch  diesmal  auf  der  Seile,  wo  im  herantreten- 
den Sehnerven  die  ganz  überwiegende  Zahl  der  Käsern  weggefallen  ist,  eine 
starke  Verringerung  in  der  Nerven fasorschi cht.  No.  7  zeigt  die  Papille  (Kern- 
anhäufung  und  Faserschwund  einer  Seile  bei  l(X>facher  VergrBsserung).  l'ie 
Photographie  (Taf.  XXXI.,  Fig.  6),  welche  symmetrische  Stellen  der  Netzhaut 


No.  7. 

oberhalb  des  an  die  Papille  anslossenden  medialsten  Theils  der  Kömercchichlen 
in  SOäfiiciier  Vergiösserung  darstellt,  lässt  die  Abnahme  der  Fasern  einer 
Seile  noch  deutlicher  erkennen.  Die  GanglienzoUenschicht  ist  auch  hier  kei- 
nenfalls  völlig  geschwunden. 


l'eber  alropbiscbe  Folgezustande  in  Chiasma  und  Sehn« 


Fun  "VI. 

Von  drei  llnlcrsuchungen  einer  völligoti  einseitigen  Opliuiisatrophle  führe 
ich  nur  einen  ganx  kurz  an. 

Fall  VI,  Attopiiio  dos  linken  Bulbus  seit  der  Kindtieit. 

Ucr  linke  (atrophische)  Nerv  wird  kurz  VDr  dem  Einlrilt  in's  Chiasma 
lum  Thcil,  auf  etwa  '/j— Vs  ^"^^  roclilen  Oberfläche  mit  geschwungen  verlau- 
fenden Fasern  besetzt.  Sie  ziehen  sich  Ober  den  basalen  Thcil  hinweg.  Bs 
fehli  zunächst  völlig  die  am  lateralen  Itando  liegende  dichte  Fascrung.  In  der 
gekreuzten  Chiasmabäirte  entwickelt  sich  schon  früh  niedio- ventral  eine  blasse 
Stelle.  Die  wiederholt,  munentlich  im  Fall  111.  beschrieben,  annähernd  radiär 
zum  Nitlelpunkto  des  Nerven  gcrichtelcn  Bündel  kurzer  Schrüg.schniUe  treten 
auf  der  gekreuzten  Seile  deutlich  zu  Tage,  fehlen  aber  völlig  auf  der  gleich- 
namigen Seite.  (Sie  enthalten  also  sicher,  wenigstens  zum  grossen  Thcil,  un- 
gekreuzle  Fasern.)  Deutlich  ist  auch  die  Entwicklung  eines  (bisher  ungckreuz- 
ten)  dorsalen  Bündels  in  der  anderen  Hälfte  dos  Chiasmas  am  dorsal-medialen 
Bande,  das  schon  bei  schwacher  Vergrosserung  als  Wulst  gegenüber  der  an- 
deren (gleichnamigen)  Seite  hervortritt.  Es  ist  entsprechend  im  gleichseitigen 
hinteren  Ohiasmalheile  eine  sehr  atrophische  .Stelle  zu  beobachten.  Dieses 
mächtige  dorsale  Bündel  an  Stelle  des  alrophis^chen  dorsalen  Bandes  der 
gleichnamigen  Seite  und  die  im  lateralen  Theil  des  Nerven  vorhandene  dnrso- 
lateral  gerichtete  Einstrahlung  der  oft  beschriebenen  Fasersäulchen  mit  den 
dazwischen  liegenden  quergeschnittenen  Fasern  unterscheiden  im  Chiasma  die 
Seite  des  unverletzten  Opticus  in  ihrer  dorsalen  Hälfte  ebenso  deutlich  im 
positiven  Sinne  von  der  Seite  des  atrophischen  Nerven,  als  dies  der  grosse  ven- 
trale Fleck  atrophischen  Gewebes  für  die  basale  Hälfte  im  negativen  Sinne  thut. 
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In  Bezog  auf  diese  gekreuzt«  Atropliie  verweise  ich  darauf,  dass,  wie  <1io 
Zeichnungen  ergeben,  zwei  uispriin^lkh  durch  oinoD  Zug  dorso-medial  stre-. 
benden  Gewebes  getrennte  blasse  Stellen  cnudalwiirls  zu  einem  grossen  atro- 
phiscbea  Fleck  zusamnienfliossen.  Üiese  atrophische  Stelle  der  gekreuzten 
.Seite  crliält  sich  weit  nach  hinten.  Auch  in  der  ocmpitalen.  Hälflc  auf  der 
Seite  dos  atrophischen  Nerven  ist  anHinglich  noch  die  starke  allgemeine  Ab- 
nahme in  dem  lateralen  und  senkrechten  Durchmesser,  welche  im  Cliiasma  die 
Seite  wio  verkrüppelt  erscheinen  liisst,  merklich, 

No.  3  (die  stärkere  [SO]  Vergrösserung  etwa  dem  Ausschnille  von  2 
entsprechend)  zeigt,  das  die  geraden  SSulchcn  schräg  geschnittener  Käsern  (b) 
auf  der  (gleichnamigen)  Seite  (a)  nicht  zu  finden  sind.  An  dieser  Stelle  ver- 
laufen vielmehr  nur  massige  geschwungene  Bündel.  Die  Steile  ist  gegenüber 
der  Basis  noch  stark  atrophisch.  Auf  der  gekreuzten  Meito  (b)  sieht  man  die 
völlig  andere  Anordnung  der  Faserung  an  symmetrischer  Stelle,  dorsal  von 
dem  hier  basal  gelegenen  atrophischen  Felde,  dessen  lateraler  Abschnitt  noch 
in  den  unteren  Rand  der  Photographie  hineinragt. 

Man  sieht  weiter  beim  Ueberblicke  über  die  Serien,  dass  namentlich 
noch  im  Cbiasraa  selbst  die  zur  Biilbusatrophie  gekreuzte  Hälfte  einen  grosseren 
mehr  schuhrürmig  ausgezogenen  Querschnitt  darstellt,  wahrend  die  gleichsei* 
tige,  mehr  kugelig  oder  knopfTdimig  gestaltet  ist.  Bei  den  drei  auf  Frontal- 
schnitten untersuchten  Fällen  tritt  dies  verschieden  deutlich  hervor.  In  den 
Ebenen  hinter  dem  Chiasma  ist  auf  der  gekreuzten  Seite,  wo  die  mcdio- 
basalo  Abblassung  in  Form  eines  Dreiecks  oder  Ilakens  noch  hervortritt  und 
die  radiär  gestellten  Faserzüge  und  zahlreiche  Querschnitte  im  dorsalen  Theil 
an  Stelle  der  bogenförmig  geschwungenen  Fasern  auf  der  gekreuzten  Seile 
liegen,  die  aus  den  lateralen  Abschnitten  des  beginnendun  Tractus  ausstrah- 
lende Faserung  eher  auf  längerem  Verlaufe  getrolfen,  als  auf  der  Seile  der 
Bulbusläsion,  wo  sich  mehr  Quer-  und  Schrägschoitte  linden. 

Auch  caudal,  in  dem  nur  noch  durch  eine  schmale  Verbindung  znsnm- 
menhängenden  Tractus  ist  die  Atrophie  beiderseits  au sges]i rochen,  .iuf  der 
Seile  des  Bulbusschwunds  ist  immer  noch  der  medio-dorsule  Thcil  des  hier 
bereits  länger  ausgesogenen  TractHSijuerscbnilts,  bezw.  der  l'ebergang  zur 
Commissur  die  faserärmste  Stelle.  Es  gehen  hier  nur  schwache  quer-  und 
schräglaufende  Fasern  hindurch.    Der  dunkle  Saum  kurzer  Schriigschnitle,  der 


30  Prof.  Dr.  C.  Moeli, 

n  der  ungektPUEieD  Seite  —  allerdings  nur  noch  düon  —  am  dorsalen  Rande 
ufsitzi  (Nd.  4),  feblt  hier,  wie  in  den  fronlsl  liegenden  ScbnilUn. 


No,  5. 

Im  Vebripen  ist  die  et  eichsei  (ige  Traclusiläehe  in  der  Milte  blasser,  als 
die  L'elreuzie,  dachen  ist  der  Rand  volislandig  dicht  besetzt  (No.  b). 

Narh  der  Mittellinie  za  central  ist,  wie  leicht  erkennbar,  aut  der  Seite 
der  Opticusairophie  (So.  5)  die  Faserang  riel  diclitcr,  als  auf  der  sjinnielri- 
schcn  Stelle  der  gekreuzten  Seite  (N'o.  4).  Bis  hierher  setzt  sich  also  die 
Lichtung  des  ballen  Abschnittes  der  letzteren  fort.  Hier  sind  viel  weniger 
Fasern  sichtb.-ir,  nur  einzelne  ud rege) massig  gestellte,  meist  varicöse  kune 
Siiinimel  lieuen  vor. 

Die  halbmondlurmige  helle  Stelle  der  gekreuzten  Seite  (No.4)  entsteht  da- 
diir'-h,  -lass  (in  den  folgenden  Schnitten)  plötzlich  zahlreiche  Fasern  umli^en 
und  >ii.'h  in  den  leii'hi  welli^n  Zügen  dorsalwärts  in  der  Verlanfsrichtung  eines 
B!u:L'crn^ses  wenden.  Auch  die  blasse  Stelle  nahe  der  lateralen  Spitze  ist 
durch  ein  dahinter  liegendes  GeHiss  bedingt.  Der  Rand  des  Tractns  ist  jetzt 
auf  der  i:ekreuzien  Seite  dichter  an  Fasern,  welche  bei  der  frontalen  Scbnilt- 
ri>'h;iing  länus  getroffen  sind,  als  der  der  un gekreuzten  Seite.  Er  erscheint 
deshalli  etwas  ausgeftan/.t  gegenüber  der  letzleren.  Die  Randparlien  des 
Tnicius-ijuerschniiit's  sind  zweifellos  auf  der  Seite  der  Atrophie  wesentlich 
raserreicher,  als  die  Mille,  und  zwar  (No.  .^)  auf  der  gleichnamigen  Seite 
namentlich  ventr;il  und  lateral,  während  auf  der  gekreuzten  Seite  die  dunkle 
I'anie  dorsal  liest. 

Es  !;i<si  ?i,h  jcloih  auf  dem  (Querschnitt  des  Tractus  in  diesen  Fron- 
i.il-Eelonen  ein  völli;.'  atrophisches  Feld  weder  gekreuzt  noch  angekreuzt 
linden. 

Wo  die  Traciii*  bereits  lä— 15 Mm.  von  einander  abstehen  und  nur  noch 
eine  iz-mz  schmale  Verbindunar  zeigen,  ist  ebenfalls  eine  Abnahme  der  Faser* 
<!i<'h[e  nii'rk!ii.'h.  aber  nicht  genau  beschränkt.  Man  kann  nur  auf  der  ge- 
kfni/ien  S'iie  niedio-vcuiral  etwas  mehr  Abblassung  linden,  als  auf  der 
jiloiihnaniiüeii.  Hier  lieirt  die  Faserverringerung  eher  medio-dorsal.  Die  Unter- 
si'bicie  sind  Jedoch  in  Fall  V]  und  YIH  ziemlich  schwach. 

K;w,is  deuilichcr  beschränkt  ist  der  Faserschwund  aof  den  weiter  caudal- 
w,i[:s  lL.-i;cnden  Tractujquerschniiten  des  Falles  VII.     Er  sleHt  hier  auf  der 
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rnigekreuzten  Seite  eine  Abblassung  namentlich  des  Centrams  und  mediodorsal 
dar.  Gekreuzt  ist  noch  weniger  bestimmt  ein  begrenzter  Theil  als  faserarm 
zu  bezeichnen. 


Versucht  man  nun  den  Verlauf  der  Faseni  durch  das  Chinsma  sich 
vorzustellen,  so  ist  Folgendes  vorauszuschicken: 

Zur  Täuschung  Anlass  geben  kann  die  Verschiebung,  welche  die 
Lage  der  Fasern  durch  eine  starke  Schrumpfung  atrophischen  Gewebes 
erfahrt.  Es  sind  in  dieser  Hinsicht  nicht  alle  fünf  Fälle  des  Ausgangs 
der  Atrophie  vom  Cgi.  gleichwerthig.  Der  Fall  1,  der  deshalb  auch  nur 
in'grossen  Umrissen  beschrieben  ist,  hat  für  die  Frage  der  Ortlichen  Lage 
der  Degeneration  eine  geringere  Bedeutung,  da  nach  dem  Eintritt  der 
Zerstörung  des  Hinterhaupthirns  im  2.  Lebensjahre  durch  das  weitere 
Wacbsthum  die  Lage  der  atrophischen  Stelle  besonders  nach  dem  Ueber- 
gange  aus  dem  Tractus  (in  welchem  zudem  keine  totale  Atrophie  be- 
stand), wohl  beeinflusst  sein  wird. 

Fall  2  ist  nach  dem  klinischen  Verlaufe  der  jüngste,  dabei  ist  die 
Zerstörung  sehr  umfangreich.  Sonst  bieten  die  Fälle  nicht  sämmtlich 
eine  totale  einseitige  Zerstörung.  Immerhin  ist  auch  in  den  Fällen  3 
und  5,  namentlich  dem  letzteren,  ganz  sicher  noch  die  bei  Weitem 
grössere  Anzahl  der  Fasern  zerstört» 

Fall  4  liegt  in  dieser  Hinsicht  am  wenigsten  günstig,  obgleich  auch 
hier  noch  die  Mehrzahl  der  Fasern  zu  Grunde  gegangen  war.  Er  ist 
deshalb  auch  nur  kurz  berichtet. 

Man  wird  bei  Deutung  der  Querschnittsbildcr  sich  stets  gegenwär 
tig  halten:  Wenn  Fasern  einen  stark  geschrumpften  oder  einen  nur 
zum  Theil  besetzten  Querschnitt  ausfüllen,  so  entspricht  nicht  jede  Stelle 
der  symmetrisch  gelegenen  Stelle  des  anderen  Nerven.  Auch  bei  Be- 
stimmung nach  der  dorsalen  und  ventralen  Richtung  ist  diese  Vorsicht 
zn  beachten. 

Fällt  der  das  Chiasma  umhüllende  blasse  Saum  bereits  bei  Lupenver- 
grösserung  —  in  so  weiter  Entfernung  von  dem  Herde  selbst  —  auf  einer 
Seite  als  sehr  viel  breiter  auf,  als  auf  der  anderen,  so  wird  man  schon 
hierdurch  auf  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Schwundes  von  Fasern  an 
dieser  Stelle  unter  Rückwirkung  auf  die  Lage  der  benachbarten  hinge- 
wiesen. Die  richtige  Wahrnehmung  erlauben  immer  nur  stärkere  Ver- 
grösserungen,  welche  erkennen  lassen,  dass  in  den  vielleicht  unter  der 
Lupe  annähernd  gleich  dunklen  Stellen  der  beiden  Seiten  in  ganz  ver- 
schiedenen Richtungen  verlaufende  Fasern  sich  finden.  Fls  war  deshalb 
eine  genauere  Beschreibung  beider  Seiten  nicht  zu  venneiden. 
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neben  war  es  zu  einer  Rundzellenansammlung  gekumnien,  zum  Theil 
von  demselben  Charakter,  wie  in  den  beiden  ersten  Fällen,  zum  Theil 
bestehend  aus  kleinen  Zellen,  in  denen  neben  dem  Kern  nur  sehr  wenig 
Zellenleib  sichtbar  war,  also  Zellen,  die  den  Leukocythen  ähnlich 
sehen. 

Auch  ist  der  Fall  bemerkenswerth  durch  die  erheblichen  Ver- 
dickungen und  die  Starrwandigkeit  der  Capillaren,  welche  überall  sicht- 
bar war. 

Wenn  wir  aus  dem  gleichzeitigen  Vorkommen  der  frischeren  Herde 
und  der  älteren  hier  die  Yermuthung  gewinnen  können,  dass  auch  die 
alten  Herde  ursprünglich  hämorrhagischen  Entzündungsherden  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  so  haben  wir  damit  die  wichtige. Frage  berührt,  was 
schliesslich  aus  den  encephalitischen  Herden  wird,  wenn  das  Individuum 
die  erste  encephalitische  Attaque  übersteht  und  noch  einige  Zeit  am 
Leben  bleibt  oder  wenn  überhaupt  die  Encephalitis  ziu-  Heilung  kommt, 
und  das  Leben  des  Individuums  direct  nicht  weiter  gefährdet.  In  die- 
sem Znsammenhang  möchte  ich  noch  einen  vierten  Fall  heranziehen. 
Ich  besitze  ein  Präparat,  welches  von  einem  Individuum  herstammt,  das 
von  Geburt  an  lahm  gewesen  war  und  eine  Parese  des  rechten  Armes, 
rechten  Beines  und  Facialis  aufwies,  mit  Atrophie  der  Muskulatur. 
Patient  kam  in  einem  somnolenten  Zustande  in  die  Klinik  mit  hohem 
Fieber  und  starb  nach  3  Tagen. 

Bei  der  Section  wurde  Endocarditis  maligna  mitralis,  Hypertrophia 
cordis,  Infarctus  multiplex  renum  constatirt.  Im  Gehirn  fanden  sich 
nun  in  der  rechten  oberen  Stirn  Windung  und  in  der  rechten  Centralwin- 
dung  Gruppen  oder  vereinzelt  stehende  punkförmige  Herde  von  blutig 
diffusem  Aussehen  und  ein  Herd  von  Linsengrösse  im  rechten  llialamus. 
In  der  linken  Hemisphäre  und  in  der  vorderen  Centralwindmig  verein- 
zelte Herde.  Nur  die  kleinen  Himstücke  mit  den  hämorrhagischen 
Stollen  wurden  bearbeitet. 

Die  Herde  stellten  sich  dar  als  Ansammlungen  von  Blutkörperchen, 
die  in  der  grauen  Rinde  und  in  der  anliegenden  Marksubstanz  versprengt 
waren.  Ruudzellenansammlung  und  beginnende  Gliaveränderungen  liessen 
auch  hier  erkennen,  dass  es  sich  um  einen  entzündlichen  Process  han- 
delte (s.  Fig.  7  Taf.  XXXIV).  In  der  Hirnrinde  sah  man  nun  ausser- 
dem mit  schwacher  Vergrösserung  unregelmässig  liegende  dunklere 
Flecke  (a  der  Fig.  7).  Prüfte  man  diese  Stellen  mit  stärkerer  Vergrösse- 
rung, 80  sah  man  zunächst,  dass  die  Glia  innerhalb  dieser  Flecke  ganz 
verdichtet  War,  und  das  normale,  leicht  maschige  Aussehen  vollständig 
verloren  hatte.  Auch  zählte  man  in  dem  Bereich  dieser  Veränderung 
mehr  Giiakerne    als   in  einer  normalen  Hirnrindenpartie  von  derselben 
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Fasern  in  die  dorsalen  Abschnitte  des  Tractus  gelangen.  In  diesen  ist 
aber  die  im  Chiasma  aus  dem  anderen  Sehnerven  übergetretene  Fase- 
rang,  insbesondere  auch  lateral,  zweifellos  starker.  Auch  im  Aussen- 
winkel  des  Chlasmas  überwiegen  in  den  dorsalen  Ebenen  sicher  die.  ge- 
kreuasten  Fasern. 

Im  basalen  Theile  des  lateralen  Chiasraawinkels  überwiegen  mög- 
licherweise (?)  die  uugekreuzten  Fasern,  jedoch  nicht  im  gleichen  Maasse 
wie  dorsal  die  gekreuzten.  Ein  grosses  ungetrenntes  Bündel  besteht  nicht. 
In  der  ventralen  Hälfte  des  senkrechten  Durchschnitts  des  Chiasma 
schieben  gekreuzte  Fasern  sich  keilförmig  frontalwärts  in  den  Nervus 
opticus  hinein.  Der  Schenkel  des  caudalen  Chiasmawinkels  besitzt  (we- 
nigstens in  einzelnen  Fällen  sicher)  anf  eine  gewisse  Strecke  nur  schon 
(aus  dem  Nervus  opticus)  gekreuzte  Fasern  (daher  bei  weitem  deut- 
lichste Atrophie  an  dieser  Stelle  bei  einseitigem  Bulbusschwund).  Bald 
in  höheren,  bald  in  tieferen  Horizontalebenen  gelangen  aber  auch 
noch  zur  Kreuzung  bestimmte  Fasern  in  bogenförmigem  Verlaufe  bis 
zum  caudalen  Chiasmawinkel ,  so  dass  in  den  caudalen  senkrechten 
Ebenen  nur  der  ganz  lateral  gelegene  Chiasmatheil  frei  bleibt  von  noch 
zur  Kreuzung  bestimmten  Fasern.  Üngekreuzt  bleibende  Fasern  halten 
sich  vom  caudalen  Chiasmawinkel  selbst  fern.  Auch  der  mediale  Trac- 
tusrand  enthält  deren  wenigstens  ganz  unmittelbar  hinter  dem  Chiasma 
dorsal  kaum. 

Im  frontalen  Chiasmawinkel  liegt  dorsal  auch  bereits  (aus  dem  Seh- 
nerven) gekreuzte  F.oserung  vor.  Etwas  von  der  Mitte  des  senkrechten 
Durchmessers  des  Chiasma  basalwärts  liegt  ein  Theil  der  zur  Kreuzung 
bestimmten,  in  den  dorsalen  Ebenen  mehr  nach  hinten  gorichteton  Faso- 
rung  des  Sehnerven   am  vorderen  Chiasmarand. 

Während  caudal  in  den  dorsalen  Chiasma-Abschnitten  Faserbün- 
delcben  durch  das  Chiasma  in  schräg  dorsaler  oder  dorso- lateraler 
Richtung  nach  dem  Tractus  hindurchziehen,  welche  als  ungekreuzt  vor- 
laufende sich  ergeben,  Hegt  in  dem  frontalsten  Chiasmatheil e  die  gnlssere 
Menge  der  ungekreuzt  bleibenden  F:useni  basal.  Dass  aber  sogar  im 
Sehnerven  selbst  immer  noch  ungekreuzte  Fasern  im  dorsalen  Theile  un- 
ter verschiedenem,  bis  fast  zu  einem  rechten  Winkel  zur  Richtung  des 
Nervenstammes  sich  durchschlingen,  und  Abbiegungcn  auch  nach  der 
Basis  zu  bemerklich  sind,  ist  schon  mehrfach  hervorgehoben. 

Es  zeigt  die  auf  allen  Photographien  wiederkehrende  Formation  die 
Bilder  des  Falles  3  aus  den  frontalsten  Chiasmaobonen  (Taf.  XXX., 
Fig.  4),  die  Bilder  bei  Opticusatrophie  Fall  7  (Taf.  XXXI.,  Fig.  7), 
dass  die  ungekreuzton  Fasern  zum  Tlioil  radiäre,  zum  Theil  latero-ven- 
tral-convexe  Bündel  in  dem  hinteren,    mehr  gerade  ventral    gerichteten 
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ßündei  in  den  frontalen  Chinsm «aebenen  bilden.  Stets  aber  sind  nur 
schräg  getroffene  Fasern  in  diesen  säulenartig  angeordneten  Zügen  auf 
Frontalschnitten  vorhanden.  Die  zweifellos  ventrale  Lagerang  eines 
grossen  Theils  der  ungekreuzten  Fasern  in  den  vordersten  Chiasmaebenen 
und  im  Nerven  gegenüber  dem  Tractus  kommt  also  derart  zu  Stande, 
dnss  im  schrägen  oder  welligen  Verlaufe  die  Fasern  durch  das  Chiasma 
hindurch,  und  weiter  mehr  quergeschwungen  auch  noch  in  dem  Nerven- 
stamnie  zur  Basis  der  Optici  bis  zum  For.  opt.  herabsteigen. 

Bezüglich  dieser  weiteren  Umlagening  wird  auf  die  Bilder  zu  Fall  5 
(Seite- 924  u.  s.  w.)  verwiesen.  Es  zeigt  sich,  dass  das  ursprünglich 
schmale  basale  Bündel  im  intracraniellen  Theil  des  Nerven  noch  durch 
Zufluss  von  verschiedener  Art  (vergl.  Taf.  XXX.,  Fig.  5)  verstärkt 
wird,  bis  die  Gesammtmasse  der  ungekreuzten  Fasern  im  basalen  kahn- 
förmigen  Bündel  sich  annähernd  zusammen  gefunden  hat.  Man  kann  also 
im  intracraniellen  Opticus  zunächst  noch  nicht  von  einem  geschlossenen 
gekreuzten  und  ungekreu^ten  Bündel  sprechen,  sondern  kann  nur  vor- 
zugsweise mit  gekreuzten  oder  mit  ungekreuzten  Fasern  besetzte  Felder 
unterscheiden. 

Betrachtet  man  z.  B.  die  Querschnitte  des  Falles  5  dicht  vor  dem 
Chiasma,  No.  5,  Seite  925,  so  sieht  man  auf  der  Seite  des  Herdes  die 
dichteste  Anordnung  der  (gekreuzten)  Faserung  annähernd  in  der  Mitte, 
nächstdem  im  medialen  Theil.  Völlig  atrophisch  ist  nur  der  basale 
Theil.  Medial,  dorsal  und  lateral  davon  stehen  noch  —  allerdings  \iel 
blassere  und  losere  —  Bündel,  die  man  sich  zwischen  die  oberhalb  des 
kahnförmigen  Bündels  auf  der  anderen  Seite  bemerklichen  grösstentheils 
schräg  verlaufenden  ungekreuzten  Fasern  hineinzudenken  hat  (siehe 
Taf.  XXX.,  Fig.  5). 

Von  gleicher  Wichtigkeit  wie  diese  Thatsache  der  Dmlagerung  noch 
im  Sehnerven  ist  der  Umstand,  dass  die  gegenseitige  Lagerung  der  zu 
dem  gekreuzten  oder  ungekreuzten  Tractus  gehörigen  Fasern  im  intra- 
craniellen Theile  ebenso  wie  im  Chiasma  nicht  in  allen  Fällen  überein- 
stimmt. Ein  Rückblick  zeigt,  dass  eine  auf  die  ventralen  resp.  latero- 
ventralen  Abschnitte  des  gleichseitigen  intracraniellen  Nerven  beschränkte 
Atrophie  am  deutlichsten  im  Fall  3  hervortritt.  Im  Falle  2  ist  intra- 
craniell  der  zum  Herde  gekreuzte  Nerv  ausgesprochen  ebenfalls  in  der 
dorsalen  Hälfte  atrophisch,  die  gleichseitige  Atrophie  (ungekreuiter 
Fasern)  betrifft  aber  zunächst  mehr  das  Centrum  als  den  basalen  Rand. 

Im  Falle  4  liegt  auf  dem  Querschnitt  des  zur  Zerstörung  des 
Tractus  gleichseitigen  Opticus  dicht  am  Chiasma  ein  starker  Fast*rver- 
lust  bis  zur  medialen  Seite  vor.  Der  Unterschied  zwischen  beiden  Sei- 
ten ist  hier  der,    dass    auf   der  gekreuzten  Seite  die  Atrophie  deutlich 
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dorsal  und  medio-dorsal  wie  eine  Kappe  aufsitzt,  während  auf  der  Seite 
des  Herdes  zwar  dorsal,  und  dorso-lateral  eine  deutliche  Faserung  vor- 
handen ist,  der  Schwund  von  (als  ungekreuzt  zu  betrachtenden)  Fasern 
sich  aber  auch  medial  zur  Hälfte  des  Umfauges  hinauf  erstreckt.  Man 
kann  also  von  diesem  Falle  sagen,  die  Atrophie  verbreitet  sich  im  in- 
tracraniellen.  Opticus  vom  medianen  Theile  aus,  auf  der  Seite  des  Hirn- 
herdes basal,  auf  der  gekreuzten  Seite  dorsal  herumgreifend. 

£ine  weitere  Abweichung  liegt  sodann  im  Falle  5  gegenüber  den 
übrigen  vier  Fällen  in  der  Lage  der  aus  einem  Tractus  zur  anderen 
Seite  des  Chiasma  übertretenden  Faserung  vor.  Es  beschränkt  sich 
nämlich  meist  die  allmälige  Ausfüllung  mit  Fasern  auf  der  Seite  der 
Läsion  durch  das  Chiasma  hindurch  (z.  B.  Fall  2,  Fig.  1  u.  2,  Taf.  XXX.) 
auf  den  dorsalen  Theil.  Genau  so  ist  es  im  Falle  1,  im  Ganzen  auch 
in  3  und  4.  Eine  solche  mit  entsprechender  Abblassung  der  annähernd 
symmetrischen  Partie  einhergehende  Ausfüllung  des  dorsalen  Abschnitts 
des  Chiasmas  auf  der  Seite  des  Hirnherdes  ist  aber  in  Fall  5  nicht  völlig 
in  gleicher  Weise  vorhanden.  Hier  liegt  die  Faserung,  welche  auf  der 
Seite  des  Herdes  im  Chiasma  sich  entwickelt  (also  gekreuzte  Faserung) 
näher  der  Mitte  des  Querschnitts.  Sie  entspricht  etwa  der  Stelle,  welche 
auf  der  zum  Herd  gekreuzten  Seite  (No.  3,  S.  923)  abgeblasst  ist. 

Es  ist  wohl  nicht  angängig,  diese  Abweichungen  nur  aus  einer 
Verschiedenheit  in  der  Ausarbeitung  der  primären  Läsion  zu  erklären. 
Es  unterliegt  vielmehr  keinem  Zweifel,  dass  nicht  nur  zwischen  den 
beiden  Seiten,  sondern  auch  zwischen  den  einzelnen  Fällen  eine  völlige 
Uebereinstimmung  in  Bezug  auf  die  Lagerung  der  gekreuzten  und  unge- 
kreuzten Fasern  nicht  stattfindet. 

Somit  werden  wir  als  sicheres  Ergebuiss  festzuhalten  haben: 

In  jeden  Tractus  gelangen  Fasern  jedes  Sehnerven. 

Es  kreuzt  beim  Verlaufe  durch  das  Chiasma  caudalwärts  der 
grösste  Theil  derjenigen  Fasern,  welche  im  Sehnerven  beim  Eintritt  in 
das  Chiasma  dorsal  liegen.  Nach  dem  Uebertritt  auf  die  andere  Seite 
gelangen  sie  zunächst  in  die  basale  Chiavsmahäl/te,  finden  sich  weiter- 
hin aber  dorsal,  und  zwar  sowohl  lateral  als  auch  medial,  besonders 
im  Tractus  selbst.  Zum  Theile  ragt  ihre  ümbiegungsstoUo  nach  der 
Kreuzung  (die  zweite!)  in  den  anderen  Sehnerven  (basal)  hinein  (Michel). 

Die  zur  Kreuzung  bestimmten  Fasern  des  Opticus  wenden  sich  nach 
dem  Eintritt  in  das  Chiasma  meist  nicht  direct  nach  der  anderen  Seite. 
Ehe  sie,  wie  erwähnt,  nach  ücberschreitung  der  Mittellinie  grössten- 
theils  in  basal ere  Ebenen  herabsteigen,  ist  ihr  Weg  (schon  auf  der  Seite 
des  Eintritts)  schleifenförmig  oder  ein  Abschnitt  einer  Spirale. 
Die  F:isern   laufen  theilweise  —  und  in   den   einzelnen  Fällen  in  etwas 
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verschiedenen  horizontuleu  Ebenen  —  zunächst  mehr  n;ich  hinten  als 
nach  der  anderen  Seite  und  erreichen  so  zum  Theil  die  occipitale  senk- 
rechte Grenze  des  Chiasmas,  von  wo  sie  medial-  und  wieder  etwas  fron- 
tal wilrts  umbiegen.  Keineswegs  jedoch  dringen  alle  Fasern  vor  der 
Kreuzung  so  weit  nach  hinten  vor,  es  scheinen  vielmehr  namentlich  die 
beim  Eintritt  des  Opticus  lateral  liegenden  hieran  betheiligt. 

Die  zum  Tractus  derselben  Seite  gelangenden  Fasern  entstammen 
grösstentheils  einem  am  For.  opt.  basal  und  latero-basal  gelege- 
nen Felde.  Sie  vermischen  sich  schon  auf  dem  Wege  bis  zum  Chiasma 
vielfach  mit  den  zur  Kreuzimg  bestimmten  Fasern,  indem  sie  diesel- 
ben spitzwinklig,  zum  Theil  geschwungen,  etwas  lateral- 
wärts  gerichtet,  durchdringen.  Auch  durch  das  Chiasma  treten 
sie  grösstentheils  in  leicht  schräg  dorsaler  (aufsteigender)  Richtung 
und  etwas  geschwungen  hindurch.  Sie  bilden  schmale  Säulchen  frontal 
von  mehr  vertical  paralleler,  caudal  von  mehr  radiärer  Anordnung. 

In  den  occipitalsten  Chiasmakemen  ist  von  den  ungekreuzt  bleiben- 
den Fasern  schon  ein  Bruchtheil  mehr  in  der  directen  Richtung  auf  den 
Verlauf  des  Tractus  gelagert,  andere  sind  noch  etwas  nach  hinten  oder 
oben  gerichtet.  Sicher  gelangen  so  ungekreuzte  Fasern  auch  in  die 
dorsalen  Tractusabschnitte  (siehe  No.  5,  Seite  930)  ganz  zweifellos  in 
die  lateralen.  Die  gekreuzten  Fasern  laufen  grösstentheils  in  leicht 
latero-  oder  ventro-lateral  convexer  Linie  also  mehr  bogenförmig  in  den 
Tractus  hinein. 

Im  Sehner\'en  tritt  erst  in  der  Gegend  des  For.  opt.  eine  durch- 
greifend« Trennung  der  Tractusfasern  ein.  Vor  dem  Chiasma  dagegen 
laufen  namentlich  mehr  lateral-  und  ventralwärts  gerichtete  gekreuzte 
Fasern  und  mehr  ventral  gerichtete  ungekreuzte  Fasern  in  regelloser 
Anordnung  über  einen  grösseren  Theil  des  Querschnitts.  Weiter  frontal 
verdichten  sich  die  ungekreuzten  Fasern  ventnil  und  ventro-central.  Bis 
zum  For.  opt.  ordnen  sich  imter  steter  Abnahme  der  geschwungen  auf 
dem  Querschnitte  verlaufenden  die  ungekreuzten  Fasern  am  ventralen 
und  ventro- lateralen  Rande. 

Nachdem  die  ungekreuzte  Faserung  dann  eine  Zeit  lang  im  Wesent- 
lichen lateral  gelegen  hat,  zerfällt  sie  frontalwärts  in  bekannter  Weise 
in  zwei  dorsal  und  ventral  und  meist  etwas  mehr  im  lateralen  Theile 
gelegene,  öfter  nicht  ganz  scharf  begrenzte  Felder. 

Eine  völlige  Uebereinstimmung  in  der  Lage  der  gekreuzten  und 
ungokreuzten  Fasern  findet,  wie  im  Chiasma,  so  auch  bis  zum  For.  opt 
im  Nerven  nicht  in  allen  Phallen  statt,  in  der  Orbita  dagegen  scheint 
die  Anordnung  der  beiden  Faserarten  im  Wesentlichen  übereinzustimmen. 
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Eine  nnch  Zerstörung  des  Cgi.  eintretende  Atrophie  ist  nach  einigen 
^Jonateii  bis  zur  Papille  merklich.  Bei  längerem  Bestände  atrophirt 
auch  ein  Theil  der  durch  die  Papille  hindurchtretenden  Fasern  bis  in 
die  Nervenfaserschicht  der  Netzhaut.  Die  Ganglienzellen  können  selbst 
nach  längerem  Bestände  des  Leidens  —  mindestens  zum  Theil  —  noch 
vorhanden  und  ohne  erhebliche  Verkleinerung  ihres  Umfanges  sein.  — 

Das  umstehende  Schema  ist  nach  den  untersuchten  acht  Fällen 
und  unter  Heranziehung  eines  von  Herrn  Dr.  Geelviuk  geschnittenen 
Falles  totaler  Bulbusatrophie  (vergl.  Sitzungsbericht  der  Berliner  Ge- 
sellschaft für  Psychiatrie  und  Nerveukrankh.  vom  13.  Deceraber  1897) 
entworfen  und  soll  naturlich  nicht  beanspruchen,  irgendwie  ein  völliges 
Bild  des  Faserverlaufs  zu  geben,  sondern  nur  darstellen,  wie  sich  ein 
grosser  Theil  der  Fasern  eines  Nerv.  opt.  beim  Durchtritt  durch  das 
Chiasma  verhält. 


Die  sehr  reichhaltige  Literatur  ist  auch  seit  der  Eingangs  erwähn- 
ten Zusammenstellung  von  Henschen  noch  vermehrt  worden.  Es 
scheint  nunmehr  über  die  Lage  der  Bündel  in  der  Orbita  im  Allgemei- 
nen Uebereinstimmung  zu  herrschen.  Auch  ich  habe  in  sämmtlichen 
Fällen  die  Zweitheilung  des  ungekreuzten  Bündels  zeigen  können,  be- 
merke dabei  nur,  dass  nicht  immer  auch  bei  starker  Erkrankung  des 
Tractus  die  Bündel  in  der  Orbita  völlig  geschlossen  waren,  und  dass 
manchmal  die  Atrophie  eine  sehr  unregel massige  Figur  zeigte.  Was 
dagegen  die  Lage  im  intracraniellen  Sehnerven  anlangt,  so  muss  ich 
nochmals  betonen,  dass,  abgesehen  von  dem  basalen  kahnförmigen  Bün- 
del, welches  beim  Austritt  aus  dem  Chiasma  noch  nicht  in  allen  Fällen 
ein  grösseres  Feld  einnimmt,  keine  völlige  Trennung  der  beiden  Faser- 
arten auf  dem  Querschnitte  statfindet.  Nur  das  lässt  sich  mit  Bestimmt- 
heit sagen,  dass  in  dem  dorsomedialen  Felde  des  Opticus  beim  Eintritt 
in  das  Chiasma  ganz  überwiegend  zur  Kreuzung  bestimmte  Fasern  vor- 
liegen. Ueber  die  Lage  der  ungekreuzten  Fasern  in  dieser  Gegend  habe 
ich  mich  genügend  ausgesprochen  und  die  Bilder,  gerade  mit  Rücksicht 
auf  den  verschiedenen  Verlauf  der  gekreuzten  und  ungekreuzteu  Fasern 
gewählt. 

Für  das  Chiasma  selbst  war  Delbrück^)  ebenso  wie  Bernhei- 
mer^)  gegenüber  den  älteren  Anschauungen  zu  dem  Ergebnisse  gekom- 
men, dass  sich  die  gekreuzten  Bündel  mehr  und  mehr  mit  den  unge- 
kreuzten   Fasern    vermischten.       Henschen    hat    sodann    genauer    die 


1)  a.  a.  0. 

2)  Archiv  für  Augenheilkunde  20,  171, 
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d)  frontale  e)  caudale  Chiasmahälfte  (Frontalscboitt). 

t  kreuzende,  °  uugekreuzt  bleibende  Fasern. 

Anordnung  der  Fasern   verfolgt^).     Er   giebt    die  Zerfaserung   in  eine 
grossere  Anzahl  von  Bündelchen  an  und  spricht  von  horizontalen  plat- 


1)  Bd.  2.  236. 
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tenförmigen  Scheiben  der  ungekreuzten  Fasern,  zwischen  welchen  die 
gekreuzten  sich  einschöben.  Auch  meine  Bilder  ergeben  das  Richtige 
dieser  Anschauungen.  Die  Stellung  der  oben  oft  genannten  „Fasersäul- 
chen"  ist  jedoch  meist  eher  eine  radiäre,  zum  Theil  auch  fast  vefticale 
als  eine  horizontale.  Wenn  Henschen  im  vorderen  Chiasma  die  Haupt- 
masse der  ungekreuzten  Fasern  dorso-central  annimmt  i),  so  ergiebt  sich 
aus  dem  S.  938  befindlichen  Schema,  dass  ich  in  überwiegender  Masse 
dort  diese  Fasern  nicht  vertreten  glaube.  In  einer  späteren  Mittheilung 
desselben  Autors  2)  wird  gesagt,  dass  die  ungekreuzten  Fasern  mehr  im 
medialen  Theile  des  Chiasmas  verliefen.  Die  Bilder  Fig.  7,  Taf.  XXXI. 
.  ergeben,  dass  im  Anfaugstheil  des  Chiasmas  zweifellos  auch  in  der  Mitte 
ungekreuzte  Fasern  hinziehen,  was  auch  noch  für  den  anschliessenden  Theil 
des  Sehnerven  und  im  geringeren  Maasse  für  den  ganzen  intracraniellen 
Verlauf  gilt.  Zugleich  aber  lehrt  die  Betrachtung,  dass  sicher  auch  im 
vorderen  Chiasma  kein  grösseres  Feld  von  zusammenstehenden  un- 
gekreuzten Fasern  gebildet  wird.  Ob  die  mehr  im  Centrum  des  Chiasma 
in  Fasersäulchen  angeordneten  ungekreuzten  Fasern  weniger  zerstreut 
Hegen,  als  an  den  Rändern  des  Chiasmas,  muss  ich  dahingestellt  sein 
lassen.  Sicherlich  gelangen  in  die  letzteren  Abschnitte  der  vorderen 
Chiasmahälfte  nicht  nur  zur  Kreuzung  bestimmte  und  ungekreuzt  blei- 
bende Fasern  in  buntem  Wechsel,  sondern  —  abgesehen  vom  frontal- 
sten Ende  —  treten  auch  (siehe  das  Schema)  bald  schon  gekreuzte 
Fasern  bis  zur  Peripherie  heran. 

Bezüglich  der  Lage  der  Fasern  im  Tractus  scheint  mir  noch  keine 
Sicherheit  gewonnen.  Zwar  kann  ich  bestätigen,  dass  ungekreuzto  Fa- 
sern theilweise  in  die  dorsale  Hälfte  (am  Chiasma  selbst  wohl  nur  late- 
ral) gelangen,  dagegen  habe  ich  ein  zusammenhängendes  ungekrouztos 
Bündel  in  centrodorsaler  Lage  im  Tractus  nicht  wahrnehmen  können. 
Wegen  des  gekreuzten  Bündels  verweise  ich  auf  das  Schema.  Dass  die 
gekreuzten  Fasern  noch  bis  zur  Bildung  des  Tractus  hinauf  vorwiegend 
in  der  ventralen  Hälfte  liegen,  ist  hervorgehoben. 

Von  einigen  neueren  Mittheilungon  erwähne  ich  den  Fall  von 
Hosch^),  welcher  im  Tractus  die  ungekreuzten  Fasern,  mit  den  anderen 
untermischt,  eine  keilförmige  Figur  bilden  lässt,  die  sich  von  der  Mittel- 
linie   her    bis    gegen    den    lateralen  Rand    hin    zwischen    die  normalen 


1)  Bd.  2.  258. 

2)  Vom  November  1893,  mir  nur  im  Kofeiat  des  Centralblatts  f.  Nerven- 
heilk.  1894,  138  zugänglich. 

3)  Schweizer  Correspondenzblatt.   1894.  S.  97. 
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Fasern    hineinschiebt,    während    das   gekreuzte  Bündel    wesenthVh   den 
medialen  Theil  und  den  basalen  Rand  einnahmen. 

Im  Falle  Hüfler's^)  war  im  latero- ventralen  Quadranten  eines 
Sohnerven  dicht  am  Chiasma  noch  Faserung  vorhanden.  Ob  sie  aus 
dem  rechten  oder  linken  Nerven  stimmte,  war  nicht  zu  erweisen.  Es 
ist  deshalb  auch  kein  weiterer  Schluss  aus  dem  Umstände  zu  ziehen, 
dass  sie  zum  Theil  in  den  'IVactus  derselben  Seite  sich  verfolgen  licss. 

Der  von  Gramer^)  berichtete  Fall  ergab  bei  einseitigem  Bulbiis- 
schwund  im  gleichseitigen  Tractus  an  der  Aussen-,  im  gekreuzten  an 
der  Innenseite  Atrophie. 

Von  Knies 3)  ist  kürzlich  darauf  hingewiesen,  dass  im  Verlauf 
der  Seh  faserung  durch  das  Chiasma  erhebliche  Unterschiede  bestän- 
den. Auch  insofern  stimmen  wir  mit  ihm  überein,  als  er  auf  die  Durch- 
flechtung  der  Bündel  schon  vor  dem  Chiasma  Nachdruck  legt.  Dagi^cn 
weicht  unser  Schema  des  Chiasma  darin  von  dem  seinen  ab,  dass  er 
die  ungekreuzten  Fasern  vollkommen  bis  zum  Scheitel  des  Chiasmawin- 
kels  verlaufen  lässt,  während  sie  unserer  Meinung  nach  von  dem  hin- 
teren Chiasmawinkel  sich  fernhalten. 

Schlangenhausen*)  schliesslich  beobachtete  einen  interessanten 
Fall  eines  isolirt  verlaufenden  ventral  aussen  gelegenen  Bündels  des 
rechten  Sehnerven.  Es  blieb,  nachdem  es  während  des  Verlaufs  durch 
das  Chiasma  sich  getheilt  hatte,  auf  derselben  Seite  bis  zum  Corp.  gen. 
lat.  Im  Chiasma  anfänglich  noch  ganz  isolirt  latero- ventral  gelegen, 
findet  sich  ein  llieil  der  Fasern  im  gleichseitigen  Tractus  soweit  ersichtlich 
basal,  ein  anderer  Theil  medio-dorsal.  Ueber  die  Meinung  Schlangen- 
hausen's,  dass  die  ungekreuzten  Fasern  nach  Durchquerung  des  Chias- 
mas  etwas  mehr  caudalwärts  an  der  inneren  Seite  des  Tractus  träten, 
kann  ich  nach  meinen  Untersuchungen  nicht  sicher  urtheilen.  Aller- 
dings lag  auch  im  Falle  7  auf  der  ungekreuzten  Seite  eine  Strecke 
hinter  dem  Chiasma  eine  Abblassung  mcdio-dorsal  im  Tractus  vor.  An- 
zunehmen ist,  dass  ein  Durchtreten  in  so  compactem  Zuge  (wenn  der 
Autor  dies  etwa  so  gemeint  hat),  nicht  immer  stattfindet,  und  da.ss  unmittel- 
bar caudal  vom  Chiasma  jedenfalls  auch  noch  lateral wärts  ungekreuzte 
Fasern  liegen.  Das  Freibleiben  des  hinteren  Chiasmawinkels  selbst 
ist,  wie  bei  unseren  Folgerungen,  angegeben. 


1)  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.    VlI.    Bd.  1.  und  2.  Heft.  S.  %. 
Centralbl.  für  Nervenheilk.  1896.  87. 

2)  Naturforscher- Versammlung  1896.    Neurol.  Centralbl.  996. 

3)  Zeitschrift  für  Biologie.    Bd.  34.  125. 

4)  Jahrbücher  für  Psychiatrie  Bd.  16.  S.  1.   1897. 
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Erklärnng  der  Abbildnngen  (Taf.  XXX.  und  XXXL). 

Tafel  XXX.  Figur  1.  Zu  Fall  2:  Herd  im  Cgi.  S.  909.  Aus  dem 
Chiasma.    Leitz,  Ocular  1,  Lupe  24.  (46.) 

Man  sieht  die  Ausfüllung  des  Tractus  der  befallenen  Seite  dorsal,  wo- 
selbst bereits  Bündel  von  Quer-  und  Schrägschnitten  am  Rande  sich  gebildet 
haben,  welche  auf  der  zum  Herd  gekreuzton  Seite  völlig  fehlen.  Auch  ist  auf 
letzterer  Seite  eine  vorzugsweise  in  der  dorsomedialen  Hälfte  gelegene  Ab- 
blassung deutlich  bemerklich. 

Figur  2.  Derselbe  Fall.  Frontal  von  der  Mitte  des  Chiasma.  Leitz, 
Lupe  24.  (16.) 

Die  dorsale  Hälfte  des  Tractus  der  befallenen  Seite  ist  auf  der  Seite  des 
Herdes  mit  ziemlich  dichten  Fasern  versehen.  Die  gegenüberliegende  Seite 
zeigt  mcdiodorsal  sehr  deutliche  Abnahme. 

Tafel  XXX.  Figur  3.  Zu  Fall  3,  Schrumpfung  des  Cgi.  und  caudal- 
sten  Tractus.  Chiasma  im  mittleren  Abschnitt,  dorsaler  Rand.  Seibert. 
1  :  2.   (70.) 

Man  sieht  den  erheblichen  Unterschied  in  der  Einstrahlung  der  Bündel 
zu  Gunsten  der  (x)  gegenüberliegenden  Seite.  Schräge  Faserung  zwischen 
den  Bündeln  tritt  auf  der  gleichnamigen  Seite  gut  hervor. 

Figur  4.  Derselbe  Fall.  Symmetrische  Stellen  des  frontalsten  Chiasmas, 
dorsaler  Abschnitt.    Leitz  0  :  3.  (46.) 

Man  sieht,  wie  gekreuzt  zum  Tractus  der  gesunden  Seite  dorsal  eine 
starke  Faserung  vorhanden  ist.  Auf  der  zum  Herd  gekreuzten  Seite  dagegen 
fehlt  diese  Faserung  vollkommen.  Umgekehrt  sind  hier  im  Centrum  des 
Bildes,  also  nach  der  Mitte  des  Querschnitts  zu,  zahlreiche  (wohl  meist  un- 
gekreuzte Fasern  führende)  Bündel  von  Schrägschnitten  annähernd  dorso- 
ventralcr  Richtung  vorhanden,  während  auf  der  gleichnamigen  Seite  charak- 
teristische Lücken  vorliegen. 

Tafel  XXX.  Fig.  5.  Zu  Fall  5.  Caudalster  Abschnitt  des  Tractus 
erkrankt. 

Querschnitt  der  intracraniellen  Sehnerven  näher  dem  Foramen  opt.  (Das 
Bild  liegt  zwischen  No.  5  und  6  Holzschnitts  auf  S.  925).  Leitz.  Ocular  0. 
Lupe  24.  (35.) 

Auf  der  zum  verletzten  Tractus  gekreuzten  Seite  zahlreiche  geschwun- 
gene, quer  verlaufende  Bündel  im  dorsalen  Abschnitt  des  Nerven,  welche 
zum  Theil  der  median  gelegenen  Hälfte  des  bereits  stark  entwickelten  basalen 
kahnförmigen  Bündels  (ungekreuzte  Fasern)  zuströmen.  Auf  der  Seite  der 
Tractuserkrankung  ist  die  dorsale  Hälfte  dos  Nervenquerschnitts,  namentlich 
aber  das  Centrum  durch  zahlreiche  Querschnitte  ausgefüllt,  deren  Stellung 
jedoch  immerhin  noch  auf  einen  Schwund  anderer  Fasern  hinweist.  Das  basale 
kahnförmige  Bündel  von  Querschnitteu  fehlt  i^anz. 

Figur  6.    Ebenfalls  Fall  5.    Horizontalabsohnilt  durch  die  Papille. 

Seibert.   1  :  5.   (305.)    Siehe  S.  926. 
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Die  beiden  seitlichen  Grenzen  der  Papille  über  dem  medialen  Ende  der 
KOmerschichten.  Abnahme  der  Nenenfaserschichte  entsprechend  der  Degene- 
ration des  Opiicus. 

Tafel  XXXI.  Figur  7.  Zu  Fall  6:  Totale  Atrophie  eines  Sehnerven. 
Caudal es  Chiasma  lateral.  Leitz.  1:3.(60.)  Vergleiche  hierzu  den  Holz- 
schnitt S.  927  28. 

Auf  der  gekreuzten  Seite  die  in  den  Tractus  ziehenden  Fasern  zum  Theil 
schon  im  Querschnitt  srelroffen,  dazwischen  Lücken  oder  dünne  Säulchen  kur- 
zer Sohräffschniite.  nach  der  Basis  hin  die  stark  atrophische  Stelle.  Auf  der 
gleichnamigen  Seite  dorsal  mehr  geschwungen  verlaufende  lockere  Fasern,  nor 
in  der  basalen  Hälfte  ffiit  entwickelte  aus  dem  unverletzten  Nerven  herüber- 
ireiretene  Fasern nsr. 


XXXVI. 

Ein  Fall  von  sogenannter  cerebraler  Kinder- 
lähmung. 

Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Idiotie  und  zur 
Kenntniss  des  Faserverlaufs  im  Hirnschenkelfuss. 

Mitgetheilt  von 
Oberarzt  Dr.  Otto  Klinke 

in  Tost  O.  S. 

(Hierzu  Tafel  XXXII.  und  XXXllI.) 

Die  nachstehend  mitgetheiltc  Beobachtung  betrifft  einen  Fall  von  ceae- 
braler  Kinderlähmung,  der  äusserlich  unter  dem  Bilde  der  Idiotie  mit 
Krämpfen  verlief.  Der  seltene  Sectionsbefund  und  verschiedene  inter- 
essante Einzelheiten,  welche  bei  der  genaueren  mikroskopischen  Unter- 
suchung hervortraten,  veranlassten  mich  zur  Veröffentlichung. 

Anna  L.,  geboren  den  10.  November  1871,  ledig,  evangelisch,  kam  am 
4.  November  1891  hier  zur  Aufnahme.  Die  begleitende  Mutter  und  der  (Je- 
meindeschöffe  geben  an,  dass  die  Krankheit  schon  seit  der  Kindheit  bestehe 
und  dass  im  9.  Lebensjahr  nach  einer  bräuneartigen  Affection  Verlust  des  Ge- 
hörs eingetreten  sei.  Krämpfe  sollen  schon  bald  nach  der  Geburt  beobachtet 
worden  sein.  Die  Ermittelungen  des  Kreisphysikus  halten  ergeben,  dass  weder 
durch  Zeugung  noch  durch  Erziehung  der  Grund  zur  Idiotie  bei  der  p.  L.  ge- 
legt worden  war.  Das  Kind  hatte  häufige  Krämpfe  und  im  Alter  von  2  Y2  Jahren 
bemerkte  man  eine  Lähmung  der  oberen  und  unteren  rechten  Extremität.  Mit 
7  Jahren  überstand  die  Patientin  eine  schwere  Diphtheritis  mit  nachfolgendem 
eitrigen  Ausfluss  aus  beiden  Ohren,  der  allmälig  wieder  verschwand,  nach 
dessen  Aufhören  aber  die  Eltern  den  völligen  Verlust  des  Gehörs  wahrnahmen. 
Anfangs  sprach  das  Kind  zwar  noch,  nur  wurde  die  Phonation  nach  und  nach 
rauh  und  allmälig  immer  unvei stündlicher.  Am  Schulunterricht  konnte  es 
nicht  theilnehmen  und  lernte  auch  zu  Hause  keinerlei  Fertigkeiten,  da  gleich- 
zeitig fort  und- fort  Krämpfe,  von  kürzerer  und  längerer  Dauer,   fortbestanden. 


r.  V 

n  .r 
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mit  Bewusstseinsverlust,  die  sich  oft  bis  dreissig  Mal  am  Tage  wiederholten, 
dann  auch  wohl  bis  drei  Wochen  lang  ausblieben.  Mit  15  Jahren  traten  die 
ersten  Menses  ein.  die  dann  von  Mitt^  1890  ab  ce&sierten.  Seitdem  wurde  eine 
zunehmende  Heftigkeit  und  Erregtheit,  meist  nach  Anfallen  bemerkt,  wobei  die 
Kranke  laut  schrie  und  oft  blind  in  die  Mutter  hinein  schlug. 

Die  Anfälle  bestanden  während  des  hiesigen  Aufenthalts  weiter  fort  and 
traten  in  wechselnder  Anzahl,  theils  mehr  vereinzelt,  theils  gehäuft  auf.  Brom- 
kali wurde  in  kleinen  Dosen  ohne  sichtbaren  Erfolg  mehrfach  gegeben.  Auf  die 
einzelnen  Monate  vertheilen  sich  die  Anfalle  folgen dermaassen : 

1891.  November  17  Anfälle  täglich  2,5  Grm.  Bronikali. 
Dezember  22      „  „        5,0 

1892.  Januar  .  11  „  y,  2,5 
Februar  .  24  „  —  0 
März  .  .  .  31 '  „  „  2,5 
April    .  .  26      „  „        5,0 

Mai    ...  36     V  r)        ^j^ 

Juni  ...  23      „  —         0 

Die  Anfalle  waren  typisch-epileptische,  allerdings  meist  kurz  und  ohne 
heftige  Zuckungen  der  Extremitäten.  Aufregungszustände  wurden  hier  nirbt 
beobachtet.  Patientin  war  ein  ruhiges,  verblödetes  Geschöpf,  in  Grösse  und 
Habitus  etwa  eines  10— 12jährigen  Kindes,  mit  sehr  schwächlich  entwickelter 
Musculatur  und  gelblicher  Hautfarbe.  Weder  auf  Fragen  noch  auf  Gesien  rea- 
girte  sie  und  gab  auch  spontan  keinen  Laut  von  sich.  Der  Schlaf  war  meist 
ruhig,  der  Appetit  regelmässig  und  gut.  Die  Kranke  konnte  anfangs  allein 
essen,  musste  aber  später  gefüttert  werden.  Auch  war  sie  meist  sauber,  wenn 
nicht  während  eines  Anfalls  ein  Einnässen  stattfand.  Beschäftigung  nahm  sie 
nicht  vor,  stand  oder  sass  still  unter  den  anderen  Kranken  herum,  kümmerle 
sich  aber  um  dieselben  gar  nicht.  AulTällig  war  eine  eigenthiimliche  Starre 
und  Unbcweglichkeit  der  Gesichtszüge,  die  sich  stets  unverändert  bis  zum  Tode 
gleichblieben.  Der  Kopf  war  sehr  klein,  leicht  oval,  schief,  auch  der  Gesichts- 
schädel sehr  klein,  beide  Gesichtshälften  ungleich  und  ungleich  innerviert. 
Augen-  und  Zungenbewegungen  waren  nicht  gestört.  Der  rechte  gelähmte  Arm 
stand  in  Contractur,  rechtwinklig  im  Ellbogengelenk  flectiert,  die  Muskeln  er- 
schienen stark  atrophisch,  namentlich  an  der  Hand,  die  den  bekannten  Typus 
der  Klauenhand  darbot.  Das  rechte  Bein,  in  der  Musculatur  ebenfalls  er- 
heblich schwächer,  wie  d«as  linke,  war  steif  und  wurde  beim  Gehen  nach- 
geschleppt 

Anfang  April  1802  bekam  die  Kranke  einen  Typhus,  genas  aber.  Das  ge- 
sammte  Verhalten  erlitt  keine  Aenderung,  auch  die  Anfälle  zeigten  keinen 
Nachlass.  Mitte  Juni  traten  wieder  gehäufte  Anfälle  auf,  die  mehrere  Tage 
anhielten  und  am  17.  6.  den  Tod  herbeiführten. 

Sectionsprotocoll. 

Kleiner  Schädel,  dünnes  Schädeldach.  Sofort  bei  der  Herausnahme  des 
Gehirns  fällt  die  Ungleichheit  beider  Hemisphären,  die  bedeutende  Verkleine- 
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rung^  der  linken  gegenüber  der  rechten  in  die  Angen  und  zwar  beträgt  der 
Unterschied  der  fronto-occipitalen  Durchmesser  6Y2  Ctm.  (RD.  18  Ctm.,  LD. 
\l^/^Oim,)  Ueber  den  oberen  linken  Frontalwindungen  bis  heran  an  die  vor- 
dere Centralwindung  erscheint  die  Pia  leicht  kuglich  vorgewölbt  und  Flüssig- 
keit durchschimmernd.  Nach  Dnrchschneidung  der  Blase  fliesst  eine  Menge 
Flüssigkeit  ab  und  es  präsentirt  sich  ein  eigenartiger  Ilirndefect,  der  die 
1.  obere  Stirnwindung  z.  Th.,  am  intensivsten  die  2.  und  3.  Stirnwindung 
und  theilweise  noch  den  oberen  Theil  der  vorderen  Centralwindung  etwa  bis 
zur  Mitte  befallen  hat.  Die  Windungen  sind  fast  unkenntlich,  zusammenge- 
schrumpft, stehen  kammartig  in  die  Höhe  und  zeigen  eine  lederartige  Con- 
sistenz.  Eine  Communication  des  Defectes  mit  dem  Ventrikel  besteht  nicht. 
Die  ganze  linke  Hemisphäre  erscheint  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben,  die 
Windungen  sind  plumper,  weniger  zahlreich,  während  diejenigen  der  rechten 
Ilirnhälfte  gut  ausgebildet  sind.  Das  Hirn  wurde  nach  Meynert  zerlegt  und 
betrug  das  Gewicht  der  L.  H.  266,  der  R.  H.  473  Grm.  Stamm  und  Kl.  Hirn 
zusammen  wogen  232  Grm.  Die  rechte  Kleinhimhälfte  erscheint  etwas  kleiner, 
wie  die  linke.  Die  Asymmetrie  boten  in  ausgesprochener  Weise  auch  die 
Stammganglien,  sowie  Brücke  und  Mednlla  schon  makroskopisch  dar  und  zwar 
entsprechend  der  schlechter  ausgebildeten  linken  Hemisphäre  auch  ihrerseits 
links  ein  erhebliches  Zurückgebliebensein  gegenüber  rechts.  Namentlich  auf- 
faUig  war  die  Verkleinerung  und  Schrumpfung  des  linken  Thainmus  opticus 
die  Kürze  und  Dünnheit  des  linken  Hirnschenkels,  die  Schiefheit  der  Brücke 
und  die  ungleiche  Entwicklung  der  beiden  Hälfton  der  Medulla,  speriell  der 
Pyramidenbahnen.  Die  Ventrikel  waren  nicht  erweitert,  das  Ependyra  nicht 
granulirt.  Die  Herausnahme  des  Rückenmarkes  wurde  leider  versäumt.  Die 
übrigen  Organe  boten  nichts  Besonderes. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Hirnstamm  und  Stammganglien  bis  hinauf  in  den  vorderen  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  wurde  in  eine  fortlaufende  Serie  von  Frontalsohniiten  zerlegt 
und  nach  Weigert,  z.  Th.  auch  mit  Carmin,  bezw.  L'rancarmin  gefärbt.  Das 
Material  war  bereits  etwas  überhärtet  und  deshalb  brüchig,  so  dass  namentlich 
die  Herstellung  der  grösseren  Schnitte  durch  den  Thalamus  und  die  innere 
Kapsel  sehr  erschwert  war.  Die  Untersuchung  der  Hirnrinde  war  bereits  vor- 
her erfolgt^)  und  will  ich  hier  nur  erwähnen,  dass  die  geschrumpften  Partieen 
der  linken  Hemisphäre  die  Anzeichen  starker  Sclerose  ergaben  mit  fast  völli- 
gem Schwund  der  Markfasern  und  dass  auch  in  den  erhaltenen  Hirnwindungen 
ein  Mangel  in  der  Bildung  der  Tangentialfasern  unverkennbar  war.  Bei  der 
Betrachtung  der  Schnittseric  des  Stanmies'etc.  ergab  sich  deutlich  die  Ungleich- 
heit beider  Hälften,  die  erhebliche  Verkleinerung  auf  der  linken  Seite  auf  allen 
Schnitten.  Was  zunächst  die  Schnitte  aus  der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung 
und  des  Beginnes  der  Oliven  anlangt,    so  erscheint  hier  die  linke  Seite  der 


1)  S.  m.  Arbeit:   Ueber  das  Verhalten  der  Tangentialfasern  der  Gross- 
hirnrinde von  Idioten.  Arch.  f.  Psvch.    Bd.  XXV.   H.  2.   Beob.  IV. 


946  Dr.  Otto  Klinke, 

Präparate  in  der  Richtung  von  oben  nach  unten  verkürzt,  in  der  Breitenaus- 
dehnung dagegen  etwas  diejenige  der  rechten  Hälfte  übertreffend.  Am  auf- 
fälligsten tritt  die  Asymmetrie  der  beiden  Pyramiden  stränge  heror,  von  denen 
der  linke  etwa  nur  halb  bis  drittel  so  stark  ist,  wie  der  rechte,  auch  zeigt  der 
erstere  schon  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  eine  leichtere  Färbung 
und  ist  stark  durchscheinend.  Ferner  treten  die  Nuclei  arciformis  sehr  erheb- 
lich und  in  grosser  Ausdehnung  hervor,  an  einzelnen  Stellen  so  auffallend, 
dass  es  schwer  sein  dürfte,  die  leichteren  Partien,  wie  sie  das  Weigert -Prä- 
parat hier  darbietet,  allein  auf  die  genannten  Kerne  und  nicht  auf  einen  iheil- 
weise  erheblichen  Faseraufall  der  Bahnen  des  Fusses  zu  beziehen.  Von  den 
beiden  Oliven  erscheint  die  rechte  kleiner  wie  die  linke,  das  Blatt  derselben 
mehr  gefältelt,  dünner  und  blasser  in  der  Färbung. 

Die  Schleifen-  und  Olivenzwischenschicht  tritt  auf  der  rechten  Seite  stär- 
ker hervor,   wie  links  und  ist  deutlich  breiter,   während   die  Kerne  der  Bur- 
dach'sehen   und  der  zarten  Stränge   umgekehrt   rechts  schwächer  wie  links 
entwickelt  sind.     Die  Gegend  der  Kleinhirnsei tenstrangbahn  ist  links  breiter, 
wie  rechts  und  tiefer  gefärbt.   Trigeminus  und  Substantia  gelatinosa  sind  um- 
gekehrt wieder  in  dieser  Höhe  rechts  deutlicher  und  umfangreicher  wie  links. 
Auf  den  weiter  distal  gelegenen  Schnitten,  etwa  in  der  Mitte  der  Oliven,  treten 
die  eben  genannten  Ungleichheiten  noch  schärfer  hervor.     Die  recht«  Olive 
erscheint  jetzt  ebenfalls  kleiner,  mehr  gefaltet  und  blasser  gefärbt,  Olivenzwi- 
schenschieht  und  Schleifenschicht  dagegen  rechts  breiter  und  deutlicher  mar- 
kirt,  wie  links,  die  rechte  Pyramide  an  Umfang  doppelt  so  gioss,  wie  die  linke, 
letztere   deutlich   matter   im  Ton  und  durchscheinend   im  Gegensatz  zu  der 
deutlich  dunklen  normalen  Färbung  der  rechten.    Die  Nuclei  arciformes  heben 
sich  beiderseits  scharf  ab ,    sind   aber   links   in   der  Ausdehnung  grösser  und 
mitten  in  der  Bahn  des  linken  Fusses  zeigt  sich  eine  versprengte  lichte  Stelle 
von  etwa  Stecknadelkopfgi'össe.    Ebenso  tä  eisen  die  Klcinhirnseitenstrangbahn 
und  das  anterolaterale  Bündel  links  einige  lichtere  Stellen  auf,  während  die 
Corpora  restiformia  links  dunkler  erscheinen,  wie  rechts  und  an  Umfang  die- 
jenigen der  anderen  Seite  übertreffen. 

Der  linke  Trigeminuskern  ist  hier  deutlich  und  scharf,  rechts  dagegen 
matt  und  verwaschen,  auch  anscheinend  kleiner.  Dasselbe  gilt  von  der  Sub- 
stantia gelatinosa  beider  Seiten.  Das  motorische  Feld  der  Haube  weist  links 
eine  kleinere  Ausdehnung  auf,  wie  rechts.  Die  Hypoglossuskeme  sind  beider- 
seits anscheinend  gleich,  der  linke  vielleicht  etwas  kleiner,  der  linke  Vagus- 
kern blässer  und  kleiner,  ebenso  die  Wurzel  des  seitlichen  gemischten  aufstei- 
genden Systems  links  matter,  endlich  die  Reste  der  zarten  und  der  Keilstränge 
rechts  deutlicher  und  schärfer  gezeichnet.  Bezüglich  der  äusseren  Form  wie- 
derholt sich  dasselbe,  wie  das  bei  den  weiter  ventralwärts  gelegenen  Schnitten 
Gesagte.  Nur  nimmt  sich  das  Präparat  auch  in  seitlicher  Ausdehnung  nun- 
mehr schmäler  aus,  wie  rechts,  der  Boden  des  vierten  Ventrikels  ist  links 
flacher  und  wohl  etwas  breiter.  Weiter  cerebralwärts  überwiegt  die  Ungleich- 
heit der  linken  Seite  noch  scharfer.  Einmal  sind  die  Strickkörper  links  dun- 
kler und  markanter,  dann  die  gemeinsame  Glossopharyngeusvaguswurzel  links 
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blasser,  halbmondförmig  und  sich  charaktcrislis(rh  unterscheidend  von  der 
schwärzlich  und  rund  hervortretenden  der  anderen  Seite.  Ein  Unterschied  der 
beiden  Trigeminus  würz  ein  ist  schwer  zu  constatiren,  vielleicht  dass  die  linke 
etwas  kleiner  ist,  wie  die  rechte.  Das  Verhalten  der  Oliven  wechselt  auf  ein- 
zelnen Schnitten  und  das  Blatt  rechts  erscheint  bald  kleiner  und  schmäler, 
bald  breiter  und  kürzer,  weniger  reich  an  Falten  und  Windungen,  wie  links. 
Der  Umfang  des  Fusses  weist  eine  weitere  Verschraälerung  auf,  die  an  der 
äusseren  unteren  Partie  desselben  gelagerten  Kerne  haben  an  Umfang  noch 
weiter  zugenommen  und  ziehen  sich  einzelne  lichtere  Stellen  bis  tief  in  die 
Fasern  des  Fusses  hinein.  Eine  Faserdegeneration  tritt  auch  in  dieser  Höhe 
wieder  in  der  Gegend  der  Seitenstränge  und  der  Kleinhirnbahn  auf  und  ebenso 
zeigt  sich  an  der  äusseren  Umgrenzung  des  linken  Strichkörpors  eine  lichte, 
offenbar  atrophische  Stelle.  Schleifen-  und  Olivenzwischenschicht  überwiegt 
an  Breite  rechts.  Dieselben  Verhältnisse  wiederholen  sich,  je  weiter  nach  der 
Brücke  zu,  nur  um  so  deutlicher  und  um  Einzelheiten  zu  vermeiden,  will  ich 
nur  nochmals  auf  den  erheblichen  Unterschied  des  Umfanges  der  Fussbahnen, 
auf  das  Ueberwiegen  des  linken  Strickkörpers,  auf  die  trotz  des  vorhandenen, 
bedeutenden  Unterschiedes  im  Umfange  beider  Hälften  der  Medulla  nunmehr 
hervortretende  fast  annähernde  Gleichheit  beider  Oliven  hinweisen ,  von  denen 
aber  immer  noch  die  linke  an  Grösse  überwiegt,  während  aulfälligerweise  die 
innere  linke  Nebenolive  schwächer  hervortritt,  wie  die  rechte.  Die  linke  Tri- 
geminuswurzel  hebt  sich  deutlich  aus  der  Umgebung  des  Strickkörpers  ab  und 
erscheint  dunkler,  wie  die  rechte.  Einen  Grössenunterschied  beider  Wurzeln 
möchte  ich  auch  hier  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  feststellen,  deutlich  aber 
tritt  "Wieder  die  erheblich  schwächere  Entwicklung  der  Wurzel  des  seitlichen 
aufsteigenden  gemischten  Systems  links  hervor.  Während  die  Ungleichheit 
beider  motorischer  Felder  der  Haube  nicht  deutlich  ist,  hebt  sich  daiaegen  in 
den  unteren  Partien  des  Schnittes,  wenn  man  das  Gebiet  der  Oliven  und  dos 
Fusses  beider  Seiten  vergleicht,  die  dürftige  Entwicklung  links  jetzt  noch  deut- 
licher ab,  wie  auf  den  weiter  ventral  gelegenen  Schnitten.  In  der  Gegend  des 
Acusticus  sind  beide  Oliven  deutlich  ungleich,  das  linke  Pyramidenbündel 
etwa  nur  ein  Drittel  so  stark  wie  das  rechte,  die  unterhalb  gelagerten  Kerne 
linkerseits  ausgedehnter  und  blasser.  Auch  das  Wurzelgebiet  des  Acusticus 
nimmt  natürlich  an  der  Asymmetrie  Theil  und  sowohl  der  dorsale,  wie  der 
ventrale  Kern  sind  links  schwächer  und  weniger  intensiv  gefärbt.  Dasselbe 
gilt  in  dieser  Höhe  vom  Trigeminus. 

Auch  im  Gebiet  der  Brücke,  zunächst  in  der  Höhe  des  6.  und  7.  Hirn- 
nerven Ursprungs  äussert  sich  die  ungleiche  Entwicklung  beider  Gehirnhälften 
deutlich,  wie  die  ungleiche  Gestaltung  der  langen  Bahnen  und  der  an  Ort  und 
Stelle  entspringenden  Nerven  bez.  deren  Wurzelgebiet  darthut.  Besser  als  eine 
eingehende  Beschreibung  wird  ein  Blick  auf  die  entsprechende  Abbildung  das 
Gesagte  darlegen  und  begnüge  ich  mich  auf  den  blassen,  schwach  entwickelten 
Pyramidenstrang,  ferner  auf  die  linkerseits  niedriger  erscheinende  Schleifen- 
schicht, die  schlechter  entwickelte  linke  obere  Olive,  die  schwächer  gefärbte 
und  an  Umfang  verminderte  linke  Trigeminuswurzel,  die  mattere  Färbung  der 


948  Dr.  Otto  Klinke, 

links  austretenden  Facialisfasern  hinzuweisen.  Der  linke  AMucens  liegt  natür- 
lich der  Kaphe  näher,  entsprechend  der  geringeren  Grösse  des  motorischeo 
Haubenfeldes,  doch  erscheint  der  rechte  Abducenskern  erheblich  kleiner.  Die 
hinteren  Längsbündel  weisen  an  dieser  Stelle  eine  Asymmetrie  nicht  auf.  Die 
von  den  eindringenden  Bindearmfasern  mehr  und  mehr  zerklüfteten  Pyrami- 
denbündel bleiben  links  dürftiger  und  schmächtgier,  dieRaphe  zeigt  eine  Aus- 
biegung nach  links,  die  mediale  Schleife  steht  tiefer,  als  die  rechte  und  er- 
scheint seitlich  verdrängt,  auch  mehr  durchscheinend,  das  hintere  Längsbündel 
auch  jetzt  noch  beiderseits  gleich  gross.  Bemerkenswerth  ist,  dass  der  rechte 
vordere  Bindearm,  der  sich  in  seiner  halbmondförmigen  Sichel  präsentirt,  eine 
erheblich  geringere,  fast  nur  halb  so  breite  Ausdehnung  auf  dem  Frontalschnitt 
hat,  wie  der  linke.  Auf  einzelnen  Schnitten  erweist  sich  jetzt  die  mediale  so- 
wohl, wie  die  laterale  Schleife  links  erheblich  breiter,  wie  rechts.  Natürlich 
bleibt  aber  ira  Ganzen  die  Ungleichheit  beider  Hälften  der  Hauben- und  Brücken- 
bahnen deutlich  ausgesprochen.  Eine  Anzahl  der  Schnitte  weiter  nach  dem 
vorderen  Theil  der  Brücke  zu  sind  nicht  ganz  frontal  ausgefallen  und  ich 
möchte  deshalb  auf  die  in  dieser  Gegend  hervortretende  Ungleichheit  der  hin- 
teren Längsbündel  und  der  Trochleariskerne,  welche  rechts  besser  entwickelt 
sind  und  sich  deutlicher  abheben,  kein  allzu  grosses  Gewicht  legen. 

Interessante  Verhältnisse  wiesen  die  Präparate  durch  die  Himschenkcl 
und  die  Gegend  der  rothen  Kerne  auf.  Von  letzteren  ist  der  linke  nach  der 
nunmehr  vollzogenen  Kreuzung  deutlich  kleiner  an  Umfang,  wie  der  rechte, 
die  austretenden  Fasern  des  III.  Gehirnnerven  beiderseits  fast  gleich  und  bei- 
nahe ganz  symmetrisch  angeordnet,  das  tiefe  Mark  rechts  kräftiger  im  Farben- 
ton, der  rechte  vordere  Vierhügel  mehr  gewölbt,  das  rechte  Längsbändel  stär- 
ker, die  Trigeminuswurzel  in  dieser  Gegend  auf  beiden  Seiten  nicht  mehr 
deutlich.  Die  beiden  Schleifen  sind  nicht  sicher  diffei-ent,  die  rechte  untere 
vielleicht  etwas  breiter,  der  linke  innere  Kniehöcker  kleiner,   wie  der  andere. 

Die  auffälligsten  und  deutlichsten  Veränderungen  zeigt  der  Him- 
schcnkelfuss  und  die  Substantia  Soemraeringii.  Der  erheblich  kleinere, 
linke  Fuss  erscheint  seitlich  zusammengedrückt,  in  seiner  äusseren  Partie  brei- 
ter, wie  normal,  während  an  der  Grenze  zwischen  mittlerem  und  inneren  Drittel 
etwa  die  Substantia  S.  sich  trieb teriorm ig  herabzusenken  scheint  und  ein  klei- 
neres rundliches  Bündel  an  der  inneren  Peripherie  von  der  übrigen  Fasermasse 
des  Fusses  abgrenzt.  Dass  die  grossen  Stammganglien  von  der  Ungleichheit 
der  beiden  Hirnhälften  nicht  verschont  blieben,  habe  ich  bei  der  äusseren 
allgemeinen  Beschreibung  schon  erwähnt  und  konnte  die  mikroskopische  Unter- 
suchung dasselbe  bestätigen.  Bei  der  Schnittführung  störte  rechts  der  grössere 
Umfang,  links  eine  abnorme  Stärke  des  Materials  in  Folge  einer  starken  Ver- 
kalkung im  Knie  und  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel.  Vergleicht  man 
die  Peripherie  der  Präparate  beiderseits,  so  sieht  man  deutlich  das  geschrumpfte 
und  verkleinerte  linke  8 tammganglion ,  die  Erweiterung  und  Ausbuchtung 
der  Ventrikelwandung  links  und  die  eigen Ihümlich  höckerige  Beschaffenheil 
der  linken  Thalamusoberfläche.  Rechts  sind  die  Verhältnisse  anscheinend  ganz 
normal  und  namentlich  ein  Faserausfall  im  Gebiet   der   inneren  Kapsel  nicht 
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zu  constatiren.  Links  dagegen  war  in  der  Capsula  interna  ein  Faserschwund 
besonders  in  den  Schnitten  in  der  Nahe  des  Kniees  unverkennbar  und  hier  er- 
reicht aach  die  Verkalkung  ihren  höchsten  Grad,  unter  gleichzeitiger  Bildung 
grösserer  und  kleinerer  blasenartiger  Hohlräume.  Die  Einstrahlung  der  Fasern 
in  den  äusseren  Thalamuskern  zeigte  eine  deutliche  Verminderung  der  Zahl 
der  Fasern,  wie  das  eigenthümlich  gefleckte,  von  vielen  hellen  Stellen  bedeckte 
Aussehen  desselben  bewies.  Auch  der  innere  Kern  erschien  blasser  als  nor- 
mal. Entsprechend  war  auch  der  Luys'sche  Körper  verkleinert  und  die  Atro- 
phie im  L'nterschenkelfuss  auch  hier  noch  in  der  lichteren  Färbung  deutlich. 

Degeneration  der  Pyramidenbundel  ist  oft  beobachtet  worden,  so 
dass  ich  mich  darüber  hier  kurz  fassen  kann.  Die  Degeneration  in 
unserm  Falle  war,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  gewissermaassen 
eine  doppelte,  indem  nämlich,  entsprechend  der  insgesammt  hervor- 
tretenden Asymmetrie  beider  Hirnhälften  die  linke  Pyramidenbahn  im 
Querschnitt  kaum  halb  bis  drittel  so  gross  ei-schien,  wie  rechts,  andrer- 
seits aber  das  linke  Bändel  ausserdem  noch  einen  Faserschwund  inner- 
halb der  angelegten  Bahn  aufwies,  wie  sich  durch  die  erheblich  lich- 
tere Färbung  im  Gegensatz  zu  rechts  erwies.  Die  Parese  des  rechten 
Beines,  die  Contractur  des  rechten  Armes,  die  bestehende  Ati'ophie  sind 
damit  in  vollem  Einklang.  Nicht  ganz  in  Uebereinstimmung  aber  sind 
damit  die  Befunde  im  Hirnschenkelf uss  und  im  Rindengebict  selbst,  in- 
dem in  letzterem  nur  der  vordere  Theil  der  vorderen  (/entralwindung 
und  zwar  das  oberste  und  mittlere  Drittel  betroffen  gefunden  wurden 
und  im  Hirnschenkel  selbst  ein  t^aserausfall  an  der  gewöhnlich  dem 
Verlauf  der  Pyramidenbahn  entsprechenden  Stelle  nicht  gefunden 
wurde.  Allerdings  sollen  nach  Bechterew i)  auch  in  dem  hinteren  Ge- 
biete der  Stirn  Windungen  Pyramiden  bahnfasern  endigen  und  gerade 
diese  Partien  zeigten  sich  am  intensivsten  von  der  Schrumj)fung  be- 
troffen. W;is  den  Defect  im  Hirnschenkel fuss  anlangt,  so  liegt  derselbe 
nicht  im  2.  Viertel  von  aussen  gerechnet,  sondern  weiter  nach  innen 
und  zwar  ist  derselbe  nicht  von  dreickig  keilfönniger  Gestalt,  sondern 
gleicht'  vielmehr  zwei  mit  der  Spitze  aneinander  stossenden,  übereinan- 
der gelegenen  Dreiecken.  Wir  müssen  allerdings  mit  der  abnormen, 
seitlich  zusammengedrückten  und  auf  dem  Querschnitt  höher  als  normal 
hervortretenden  Gestalt  des  Fusses  in  unserem  Falle  rechnen,  doch  glaube 
ich  nicht,  dass  dadurch  eine  so  erhebliche  Verschiebung  der  Bahn 
medialwärts  stattgefunden  habe.  Dass  sonst  Lage  Veränderungen  der 
Pyramidenbahn  in  dieser  Höhe,  die  ja  im  Gebiet  der  inneren 
Kapsel     häutiger     vorkommen     sollen ,     gefunden     werden ,     ist     mir 
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nicht  bekannt.  F]s  entsprach  auch  die  Lage  der  Pyramidenbahn  in 
der  inneren  Kapsel  der]  normalen  Stelle,  indem  namentlich  im 
mittleren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  die  Atrophie  der  Fai«eni 
hervortrat.  Die  mir  vorliegenden  Zeichnungen  über  die  EintheiUmg 
der  Bahn  des  Fusses  von  Wernicke,  Edinger  geben  die  Gestalt  der 
Pyramidenbahn  im  Querschnitt  in  Form  eines  dreiseitigen  Keiles, 
Bechterew  allein  in  mehr  4  kantiger  Gestalt  wieder.  Nach  innen 
von  der  Pyramidenbahn  verlaufen  nach  allgemeiner  Annahme  die 
Fasern  motorischer  Hirnnerven  i),  welche  weiter  ventralwärts  das  me- 
diale accessorische  Bündel  der  Schleifenschichten  bilden;  noch  weiter 
medial wärts  die  Fasern  des  medialen  Brückensystems.  Beide  Systeme 
erscheinen  auf  den  ersten  Blick  von  der  Degeneration  in  viel  intensiverer 
Weise  betroffen,  wie  die  Pyramidenbahn,  bei  der  etwa  nur  die  beiden 
medialen  Ecken  des  nach  Bechterew^  viereckig  angenommenen  Keiles 
völlig  fehlen.  Das  mediale  Brückenbündel  ist  in  toto  verkleinert,  die 
Degeneration  aber  am  stärksten  gerade  in  dem  sogenannten  accessori- 
scheu  Schleifenbüudel  ausgesprochen.  Dem  entspricht  auch  der  Befund 
auf  den  Schnitten  durch  die  innere  Kapsel,  wo  die  letztgenannten  zwei 
Bündel  in  der  Nähe  des  Kapselknies  liegen  und  gerade  an  dieser  Stelle 
hatte  der  krankhafte  Process  die  gröbsten  Zerstörungen  angerichtet. 
Ebenso  entsprechen  die  Befunde  in  den  Windungen  dem,  was  über  die 
centrale  Endigung  der  genannten  Fasersysteme  bekannt  gegeben  ist,  bez. 
gewinnt  die  Annahme  eine  Stütze,  dass  das  accessorische  Bündel,  wel- 
ches nach  Bechterew  ausser  zum  unteren  Bereich  der  Centralwindimgen 
sich  vielleicht  auch  zum  hinteren  Abschnitt  der  zweiten  Stirnwindung 
begiebt,  in  der  That  auch  mit  dieser  Hirnregion  in  Verbindung  tritt, 
da  nämlich  in  unserem  Falle  gerade  die  zweite  Stirnwindung  am  inten- 
sivsten befallen  war. 

Was  das  mediale  Brückensystem  anlangt,  so  soll  dasselbe  durch 
den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  verlaufen  und  zum  Theil  in 
dem  grossen  Ganglion,  zum  Theil  in  den  Central  Windungen  mid  der 
Insul.  Reil.  endigen.  Auch  hierfür  würde  unser  Fall  eine  werth volle 
Beobachtung  bieten  und  die  Annahme  einzelner  Autoren,  wie  von 
Z  a  c  h  e  r  2)  unterstützen. 

Auf  die  Schnmipfung  der  Zollen  der  Substantia  nigra,  die  ebenfalls 
bereits  in  einigen  Fällen  von  alten  Herdläsionen  im  Gebiet  des  vorderen 
Schenkels  der  Capsula  interna  neben  der  absteigenden  Degeneration  der 
Fasern  des  Hirnschenkelfusses  beobachtet  wurde  (Witkowski,  Bech- 
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2)  Cfr.  V.  Bechterew  a.  a.  0.  S.  117. 
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terew)  will  ich  iu  unserem  Falle  kein  Gewicht  legen,  da  Chromhärtuug 
vorlag.  Die  Mitbetheiligung  des  linken  Strcifenhugels,  in  welchem  viel- 
leicht die  aus  der  Subst.  nigra  entspringenden  Fiuserzüge  zum  Theil 
enden,  wurde  bereits  erwähnt.  Endlich  wurde,  wie  bereits  angeführt, 
die  von  Jelgersma  bei  einseitiger  Hirnatrophie  constatirte  Atrophie 
des  Luys' sehen  Körpers  auch  unsererseits  festgestellt. 

Für  die  Vermuthung,  dass  durch  den  hinteren  Schenkel  der  inneren 
Kapsel  auch  Faserzüge  aus  den!  rothen  Kern  hindurchziehen,  um  im 
Bereich  der  Central-  und  Parietalwindungen  zu  enden,  bietet  die  vor- 
liegende pathologische  Beobachtung  einen  neuen  Anhalt.  £^  zeigte  sich 
nämlich,  wie  wir  gesehen  haben,  der  linke  rothe  Kern  erheblicli  atro- 
phisch und  setzte  sich  die  Atrophie  auch  auf  den  anderseitigeu  vor- 
deren Kleinhirnschenkel  fort  Die  Verkleinerung  betrug  annähernd  genau 
die  Hälfte  und  war  sehr  deutlich  zu  verfolgen.  Wie  weit  die  Verklei- 
nernng  des  medialen  Kniehockers  etwa  in  Abhängigkeit  von  der  Läsion 
der  Rinde,  bez.  der  inneren  Kapsel  stand,  wage  ich  nicht  mit  Bestimmt- 
heit zu  sagen;  jedenfalls  aber  nahm  derselbe,  ebenso  wie  hinterer  Arm 
und  hinterer  Vierhügel  selbst  an  der  Verkleinerung  Theil. 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  Schleifenschicht  habe  ich  bereits  dar- 
auf hingewiesen,  dass  hier  die  gefundenen  Resultate  in  verschiedener 
Höhe  ein  abweichendes  Verhalten  zeigen.  Im  Allgemeinen  entspricht 
natürlich  der  Hemmungsbildung  der  linken  Seite  auch  die  geringere  Ent- 
wicklung der  linkerseits  aufwärts  steigenden  Schleifeufasern.  Sicher 
z.  B.  ist  das  Gebiet  der  centralen  Schleife  in  der  Gegend  des  Facialis 
und  Abducensabganges  links  kleiner  und  niedriger,  als  rechts,  sicher 
ist  ferner  das  Fehlen  des  accessorischen  Bündels,  entsprechend  dem 
Fehlen  der  Fasern  motorischer  Hininerven  in  der  Capsula  interna.  Auch 
fehlt  die  sensible  Bahn  bez.  die  zerstreuten  Bündel  der  Schleifenschicht 
oberhalb  der  Bahnen  des  Hirnschenkelfusses,  die  etwas  nach  aussen,  an 
der  dorsalen  Partie  des  Fusses  liegen.  Dieses,  im  hinteren  Theil  der 
inneren  Kapsel  vertretene  Gebiet  war  daselbst  ebenfalls,  wenn  auch 
nicht  so  hochgradig,  wie  die  weiter  vorn  gelegenen  Fasermassen  be- 
troffen. Im  Allgemeinen  möchte  ich  sagen,  dass  der  mediale  Theil  der 
linken  Hauptschleife  die  erheblichste  Verkleinerung  darbot  und  dem 
entsprechend  zeigten  die  zarten  Stränge  rechts  sich  kleiner.  Derartige 
absteigende  Degeneration  ist  von  Anderen  öfter  beobachtet  worden.  Ein 
Theil  der  rechten  Keilstränge  wies  ebenfalls  eine  Verkleinerung  auf; 
weniger  deutlich  war  dies  in  ihrer  centralen  Fortsetzung  auf  der  linken 
Seite,  dem  lateralen  Theil  der  Hauptschleife  zu  bemerken.  Die  laterale, 
bez.  untere  Schleife  war  links  etwas  dünner  und  blasser,  wie  dies  na- 
mentlich deutlich  in  der  Gegend  der  Viorhügel  sich  erkennen  liess. 

ArehlT  f.  Psychiatrie.    Bd.  30.    Heft  3.  52 
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Die  vorstellend  mitgetheilte  Beobachtung  ist  ein  Fall  von  cerebraler 
Kinderlähmung,  wie  solche  in  der  Literatur  bereits  mehrfiich  mitgetheilt 
worden  sind,  bietet  aber  einige  Besonderheiten,  auf  die  ich  weiter  unten 
noch  eingehen  werde.  Ueber  die  Zeit  der  Entstehung  der  Erkraukoug 
und  deren  Ursachen  lassen  sich  hier,  wie  auch  sonst,  nur  vemmthuugs- 
weise  Annahmen  machen.  Vielleicht  hat  Lues  zu  Grunde  gelegen.  Die 
Lähmung  und  das  Auftreten  der  Krämpfe  wurde  von  den  Eltern  in  der 
Mitte  des  dritten  Lebensjahres  beobachtet.  Ob  diese  Angabe  zuverlässig 
erscheint,  ob  nicht  vielmehr  bereits  vorher  Symptome  der  Erkrankung 
bestanden  habe,  die  übersehen  wurden,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Spre- 
chen soll  das  Kind  gelernt  haben,  in  welchem  Umfange  freilich  lässt 
sich  auch  nicht  eruiren. 

Die  im  7.  Jahre  acquirirte  Diphtheritis  mit  nachfolgendem  beider- 
seitigen Mittelohrcatarrh  und  Schwerhörigkeit  bez.  Taubheit  setzte  aber 
der  geistigen,  ohne  dies  gehemmten  Entwicklung  ein  Ziel  und  nur  einzelne 
Worte,  die  mit  eigenthümlicher  rauher  Phonation  gesprochen  wurden, 
sollen  ihr  angeblich  —  auf  wie  lange,  ist  nicht  bekannt  —  noch  im 
im  Gedächtiiiss  geblieben  sein.  Der  anatomische  Befund  erwies  eine 
gute  Entwicklung  der  rechten  Hemisphäre,  sowohl  makro-  wie  mikro- 
skopisch, während  die  linke,  bedeutend  verkleinert  und  plump  figurirt, 
nur  wenig  Furchen  und  Windungen  und  in  dem  vorderen  Theil  den 
oben  beschriebenen  grossen  Defect  aufwies.  Vielleicht  hat  eine  Erkran- 
kung desjenigen  Astes  der  Arteria  fossae  Sylv.  vorgelegen,  der  das  Ge- 
biet der  Stammganglien  und  der  betreffenden  vorderen  Himpartien  ver- 
sorgt. Rinde  und  innere  Kapsel  waren  am  meisten  afficirt,  die  grossen 
Ganglien  geschrumpft  und  die  Asymmetrie  der  linken  Hemisphäre  auch 
weiter  abwärts  im  Stamm  etc.  ausgeprägt.  Hierauf,  namentlich  auf  das 
Verhalten  der  langen  Bahnen  war  natürlich  das  Hauptinteresse  der  Un- 
tersuchung gerichtet  und  wurde  besonders  auf  die  Schleife,  den  rothen 
Kern  und  die  Bahnen  des  Fusses  geachtet.  Im  Allgemeinen  trat  die 
Abhängigkeit  der  abwärts  ziehenden  Fasermassen  von  der  erkrankten 
Hemisphäre  in  prägnanter  Weise  hen^or,  indem  entsprechend  der  fast 
doppelt  so  schweren  rechten  die  daselbst  entspringenden  und  endenden 
Fasersysteme  die  anderseitigen  um  das  Doppelte  im  Umfang  über- 
trafen. Wenigstenst  gilt  das  deutlich  für  die  Pyramidenbahn  und  vor- 
deren Kleinhirnschenkel,  während  die  Schleifenschicht,  wie  ich  erwähnt, 
schwankende  Verhältnisse  aufwies.  Am  werthvollsten  und  interessan- 
testen erscheint  mir  die  nachgewiesene  Degeneration  im  Him8c<lienkel- 
fuss,  welche  einen  Beitrag  zum  Verlauf  der  Fasern  in  demselben  bietet 
und,  wie  ich  glaube,  die  bisher  nur  gemachte,  aber  pathologisch-anato- 
misch nicht   erwiesene  Annahme  einer  bestehenden  Verbindung  der  an 
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der  beschriebenen  Stelle  verlaufenden  Faserzüge  mit  der  zweiten  Stirn- 
windung  erhärtet  und  jedenfalls  sehr  wahrscheinlich  sein  iMsst. 


Erklärung  der  Abbildimgen  (Taf.  XXXII.  und  XXXIII.). 

Die  beigegebenen  Figuren  sind  zum  grössten  Theil  (ausgenommen  Figur 
VII.  und  VIll.)  mit  dem  Edinger* sehen  Projectionsapparat  gezeichnet,  und 
zwar  entspricht  die  rechte  Seite  der  Figur  auch  in  Wirklichkeit  der  rechten 
Seite.  Die  Zeichnungen  sind  nicht  in's  Einzelne  ausgeführt  und  demonstriren 
im  Ganzen  nur  die  gröberen  Verhältnisse. 

Fig.  1.    Schnitt  durch  das  untere  Ende  der  Oliven. 
Fig.  2.  Schnitt  durch  die  Gegend  des  Hypoglossus-  und  Vagusabgangs. 
Fig.  3.    Schnitt  durch  das  obere  Ende  der  Medulla  und  den  acustischen 
Ursprung. 

-     Fig.  4.    Schnitt  durch  die  Gegend  des  Abducensursprungs. 
Fig.  5.    Schnitt  durch  die  Brücke. 
Fig.  6.    Schnitt  durch  den  Hirnschenkel. 

Fig.  7.  und  9.  Schnitte  in  natürlicher  Grösse  durch  die  Capsul.  in- 
terna, bez.  Streifen  und  Sehhügel.  Fig.  IX.  giebt  die  Verhältnisse  weiter  fron- 
talwärts.  In  Fig.  VII.  stellt  die  gestrichelte  obere  schräge  Linie  die  Grenze 
dar,  an  der  der  obere  Theil  des  etwas  zu  grossen  Präparates  abgetrennt  w^urde. 
Fig.  8.  Frontalschnitt  zwischen  VII.  und  IX.  durch  die  Capsul.  in- 
terna links.  Die  lichteren  Stellen  in  der  Capsula  sind  nicht  deutlich  genug 
wiedergegeben,  prägen  sich  aber  bei  durchfallendem  Licht  gut  ab. 

Fig.  10.  Giebt  den  linken  oberen  Theil  der  Fig.  IX.  (die  verkalkten 
Hohlräume  in  der  Capsula  interna)  und  die  Unterbrechung  der  Faserung  vcr- 
grössert  wieder. 
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XXXVII. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Königl. 

Charit^  (Prof.  JoUy). 

lieber  Encephalitis. 

Von 
Dr.  H.  Koppen, 

a.  o.  rrnfohfior,  cibter  Asbi8t«ut  der  psychiatrischen  Klinik. 

(Hierzu  Tafel  XXXIV.) 

JMachdem  durch  die  Untersuchungen  von  Wer  nicke,  Strümpell, 
Leichten  Stern  in  klinischer  Hinsicht  und  besonders  durch  Fried- 
man n  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  der  Begriff  der  Encephalitis 
geklärt  ist,  ist  es  angezeigt,  an  der  Hand  weiterer  Fälle  diese  Krankheit 
nach  jeder  Richtung  hin  zu  studiren. 

Ein  näheres  Eingehen  auf  die  Literatur  halte  ich  zur  Zeit  für  über- 
flüssig, nachdem  vor  Kurzem  Oppenheim^)  in  trefflich  klarer  und 
übersichtlicher  Weise  den  heutigen  Standpunkt  unserer  Kenntniss  dieser 
Krankheit  dargelegt  hat.  Aber  gerade  seine  Darlegung  zeigt,  dass  nocb 
viele  Punkte  in  diesem  eben  erst  von  der  Wissenschaft  eroberten  Ge- 
biet der  Aufklärung  harren.  Ich  gebe  zunächst  die  Krankengeschichte 
der  untersuchten  Fälle  wieder. 

L 

Sehschwäche,  Kopfschmerzen  seit  zwei  Jahren.  Plötzlich  ein- 
getretener comatöser  Zustand  mit  Muskolspannungcn.  Stauungs- 
papille.   Hypophysontumor.    Encephalitis  im  Hemisphärenmark. 

Albert  H  .  .  .  .  wurde  am  24.  September  1895  aufgenommen. 
Patient  war  vollständig  gesund.     Das  einzige,  was  seine  Frau  angeben 
konnte,  war,  dass  er  als  Kind  von  10  Jahren  einmal  einen  Schlag  mit  dem 

1)  Encephalitis  und  Hirnabscess.    Wien  1897.  Holder. 
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Rohrstock  auf  den  Hinterkopf  bekommen  hatte  und  danach  lange  krank  ge- 
wesen war. 

Seit  einem  Jahre  stellt  sich  Sehschwäche  bei  ihm  ein  und  Kopfschmerzen. 

Patient  kam  nach  Berlin,  um  Weihnachtseinkäufe  zu  machen  und  um 
seine  Augen  untersuchen  zu  lassen. 

Am  Tage  seiner  Aufnahme  verfiel  er  ganz  plötzlich  in  einen  vollständig 
benommenen  Zustand  und  musste  deswegen  sofort  in  die  Krampfabtheilung 
gebracht  werden. 

Patient  blieb  bis  zu  seinem  Tode  in  einem  vollständig  soporösen  Zu- 
stande. 

Er  lag  unbeweglich  da.  Der  Kopf  war  nach  hinten  gebohrt.  Die  Augen 
waren  halb  geschlossen,  auf  einen  Punkt  geradeaus  gerichtet,  unbeweglich  bis 
auf  geringe  Seitwärtsbewegungen  nach  rechts  und  links.  Die  Pupillen  rea- 
girtcn  auf  Licht. 

Ophthalmoskopisch  liess  sich  eine  exquisite  Stauungspapille  nachweisen. 

Der  Cornealreflex  war  vorhanden.  Wenn  man  die  Augen  mit  der  Faust 
bedrohte,  trat  Augenschluss  erst  dann  auf,  wenn  die  Wimperhaaro  berührt 
wurden.  Der  Mund  war  fest  geschlossen  und  konnte  auch  mit  Anwendung 
von  Gewalt  nicht  geöffnet  werden.  Die  Arme  wurden  gebeugt,  fest  an  den 
Leib  gehalten.  Die  Beine  waren  an  den  Leib  angezogen.  Die  Stellung,  welche 
Patient  einnahm,  konnte  passiv  nur  mit  Gewalt  verändert  werden. 

Man  stiess  auf  Widerstand  sowohl  beim  Bewegen  des  Kopfes  nach  vorne, 
als  auch  beim  Strecken  der  Arme  und  der  Beine.  Drehte  man  den  Patienten 
auf  die  Seite,  so  kehrte  er  bald  in  seine  Anfangsstellung  zurück. 

Die  Patellarsehnenreflexe  waren  vorhanden,  ebenso  der  Cremaster-  und 
Fusssohlenreflex.    Der  Bauchreflex  war  nicht  zu  erzielen. 

Die  Athmung  war  regelmässig  etwas  beschleunigt,  schnarchend.  Der 
Puls  war  bei  wiederholten  Zählungen  nicht  verlangsamt.  Temperatursteige- 
rung bestand  nicht.  Patient  war  anfangs  noch  im  Stande  flüssige  Nahrung  zu 
sich  zu  nehmen. 

Dieser  Zustand  führte  unter  hinzutretenden  Lungenerscheinungen  in  vier 
Tagen  zum  Tode. 

Section  (Prof.  Israel):  Tumor  hypophyseos.  Atrophia  calvariae.  De- 
pressio  basilaris  ccrebri.  Fragmentatio  myocardii.  Oedema  pulmonum.  Bron- 
chopneumonia  incipiens  multiplex.    Obesitas. 

Ein  gut  mittelgrosser,  kräftig  gebauter  und  gut  genährter  männlicher 
Leichnam. 

Schädeldach  mikrocephal  mit  erhaltenen  Nähten,  sehr  dünn  und  leicht, 
wenig  Diploe,  sehr  dünne  Tabula  vitrea,  die  Dura  an  der  Innenfläche  glatt 
und  glänzend,  die  Arachnoidea  sehr  zart,  in  den  Venen  mittlere  Quantität  Blut. 
Auf  der  Sella  turcica  prominirt  der  mit  der  Hypophyse  zusammenhängende 
Tumor.  Derselbe  ist  im  Ganzen  kugelig,  wallnussgross  und  weist  an  seiner 
hinteren  Fläche  einen  kirschkerngrossen,  prominenten  Knollen  auf.  Die  Ge- 
schwulst hat  zwischen  Chiasma  nervi  opt.  und  Pons  eine  entsprechende  De- 
pression der  Hirnbasis  herbeigeführt.    Die  Corpora  caridicantia  sind  näpfchen- 
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förmig    ausgehöhlt    in   ihrer   Concavität  gelbbraune  Pigmentation   der  sehr 
zarten  Arachnoides  aufweisend. 

Die  Gyri  der  Convexität  sind  verbreitert  und  leicht  abgeplattet. 

Auf  Schnitten  durch  das  Gehirn  zeigt  sich  die  ganze  weisse  Substanz 
des  Centrum  Vieussenii  durchsetzt  von  gruppenweisen  rothen  bis  rothbraanen 
Flecken. 

Das  Gehirn  wurde  nach  entsprechender  Vorbehandlung  mit  den  verschie- 
denen Färbemethoden,  wie  Hämatoxylin-Färbung  nach  Weigert,  Färbung 
nach  Pal,  Gieson  und  Gramm  untersucht. 

Der  Tumor  der  Hypophysis  erwies  sich  als  eine  einfache  Hyperplasie 
derselben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  Folgendes:  Die  weisse  Substanz 
bietet  auf  den  Schnitten  mit  Pal'scher  Färbung  ein  Bild,  wie  es  Fig.  1 
Taf.  XXXIV  wiedergiebt,  die  weissen  Flecke  in  der  Marksnbstanz  stellen  die 
Herde  dar,  der  erkrankte  Bezirk  ist  dilTus  an  einzelnen  Stellen  mehr,  an 
anderen  weniger  durchsetzt  von  Zellen.  Am  stärksten  ist  die  Anhäufung  von 
Zellen  um  Blutge^se  herum,  die  prall  mit  Blut  gefällt  sind  und  in  ihrer 
Wandung  stellenweise  einen  grösseren  Kemreichthum  als  in  der  Norm  aufweisen. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Zellen  des  Entzündungsgebietes  sind 
ziemlich  gross  und  besitzen  einen  dunkel  tingirten  kleinen  Kern  von  runder 
oder  ovaler  Gestalt.  Ihr  Zellenleib  ist  blass.  Die  Contonr  dieses  Zellenleibes 
wird  durch  eine  feine  dunkle  Linie  gebildet,  die  sich  von  dem  blassen  Zellen- 
leib abhebt  (s.  Fig.  2  Taf.  XXXIV a).  Die  Form  dieser  Zellen  ist  sehr  un- 
regelmässig, bald  rund,  bald  etwas  eckig.  Auch  sind  diese  Zellen  von  sehr 
verschiedener  Grösse.  Bei  Markfarbungen  nach  Weigert  und  Pal  sieht  man 
in  diesen  Zellen  einige  blaue  Körnchen  und  Punktchen  auftreten. 

Somit  haben  diese  Zellen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Kömchenzellen, 
sind  aber  doch ,  verglichen  mit  diesen ,  kleiner  und  es  fehlt  ihnen  der  stark 
körnige  Inhalt. 

Weiter  findet  man  nun  Zellen,  die  ohne  Weiteres  als  Neurogliazellen  oder 
Abkömmlinge  von  diesen  zu  erkennen  sind.  Neben  den  freien  Gliakemen  sieht 
man  im  Gewebe  Kerne,  die  mit  einem  unregelmässigen  Zellenleib  umgeben  sind, 
der  ziemlich  gleichmässig  gefärbt  ist,  nicht  so  hell  erscheint,  wie  der  Zellenleib 
der  ersterwähnten  Zellen  und  auch  sich  nicht  scharf  von  der  Umgebung  ab- 
hebt. Vielfach  zeigen  diese  Zellen  die  verzweigte  Form  der  Deiters' sehen 
Zellen.  Je  grösser  die  Neurogliazellen  sind,  desto  blasser  und  grösser 
wird  der  Kern.  Aus  dem  dunkel  tingirten,  freien  Gliakern  wird  dann  ein 
heller,  feinkörniger  Kern,  der  dem  Kern  der  Ganglienzellen  ausserordentlich 
ähnlich  sieht.  Dann  sieht  man  auch  vereinzelt  grössere  runde  Gliazellen  mit 
einem  Kern,  dessen  Chromatinkörperchen  sich  als  kleine  runde  Körner 
schärfer  hervorheben.  Diese  Gebilde  sind  offenbar  Uebergänge  zu  sehr 
grossen  Zellen,  die  man  zerstreut  z^^schen  den  anderen  liegen  sieht,  an 
denen  man  keinen  deutlichen  Kern  mehr  entdecken  kann,  die  aber  in  ihrer 
Mitte  einen  Kreis  oder  einen  Kranz  von  Chromatinkörpern  in  sich  tragen.  Die 
Abbildung  (Fig.  2  Taf.  XXXIV  b)  giebt  eine  solche  Zelle  wieder.    Nicht  immer 
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ist  der  Chromatinhanfen  so  dicht  zusammengedrängt,  wie  abgebildet,  sondern 
häufig  liegt  er  mehr  zerstreut  über  die  ganze  Zelle  hin. 

Gegenüber  der  grossen  Ansammlung  der  eben  erwähnten  Zellen  trifft  man 
verhältnissmässig  selten  in  den  Präparaten  auf  Blutkörperchen,  die  dann  in 
kleineren  Haufen  oder  zerstreut  zwischen  den  übrigen  Zellen  liegen. 

Auch  in  den  mikroskopischen  Präparaten  sieht  man  den  ganzen  Process 
nur  auf  das  Marklager  beschränkt,  nirgends  ist  die  Rinde  irgendwie  betheiligt. 
Ueberraschend  ist  nun,  dass  das  Nervenfaserlager  in  der  weissen  Substanz 
eigentlich  kaum  eine  Veränderung  erfahren  hat.  Nur  ganz  vereinzelt  finden 
sich  einzelne  blasse  Nervenfasern  mit  gequollener  Markscheide  zwischen  dem 
vollständig  intact  aussehenden  Gitterwerk  aus  Nervenfasern. 

In  den  Präparaten  mit  Gramm 'scher  Färbung  konnten  keine  Mikroorga- 
nismen in  den  Präparaten  gefunden  werden. 

II. 

Acute  Erkrankung.     Zuckungen  im  ganzen  Körper,    vorwiegend 

der  rechten  Seite.    Lähmung  der  rechten  Seile.    Coma.    Endocar- 

ditis  diphtherica.    Encephalitis  in  der  linken  Hemisphäre. 

Friedrich  S  .  .  .  .,  43  Jahre,  Arbeiter,  verheirathet.  Aufgenommen  den 
IH.  Mai  1895,  gestorben  am  17.  Mai  1895. 

Von  früheren  Erkrankifngen  des  Patienten  ist  bekannt,  dass  er  seit  län- 
gerer Zeit  auf  dem  linken  Ohr  schworhörig  war.  Von  irgend  einer  Infection 
weiss  die  Frau  nichts.  Patient  war  dem  Schnapsgenuss  in  dem  Maasse  erge- 
ben, dass  er  täglich  für  20—30  Pfennige  trank.  Aus  der  Ehe  entstammen  fünf 
gesunde  Kinder. 

Vor  einem  Jahre  fiel  Patient  in  einen  Keller  mit  seiner  Last.  Er  klagte 
über  Kreuzschmerzen  und  wurde  durch  Einreibungen  curirt.  Im  Februar  fiel 
er  beim  Arbeiten  eine  Leiter  herunter,  den  Kopf  voraus,  arbeitete  aber  weiter. 
Seine  letzte  Erkrankung  begann  plötzlich  am  Tage  vor  seiner  Aufnahme.  Er 
bekam  zunächst  Zuckungen  der  Augen  und  des  Mundes.  Am  13.  Mai  Morgens 
war  die  rechte  Hand  gelähmt  und  um  ^/olOVhv  bekam  er  Zuckungen  in  der 
rechten  Körperhälfte  und  wurde  unvermögend,  zu  sprechen. 

Als  Patient  in  die  Klinik  kam,  war  er  total  benommen.  Auf  Anrufen 
antwortete  er  nicht.    Die  Augen  schweiften  wirr  umher. 

Im  ganzen  Körper  waren  Zuckungen  zu  bemerken,  die  an  Chorea  er- 
innerten. Besonders  stark  waren  diese  Zuckungen  in  der  rechten  Seite.  Die 
Augenbewegungen  waren  nicht  zu  prüfen.  Die  Pupillenlichtreaction  fehlte. 
Der  Augenhintergrund  war  normal.  Der  Patellarreflex  war  rechts  deutlich, 
links  nur  spurweise  hervorzurufen.  Der  Bauchreflex  und  der  Cremasterrefiex 
war  nicht  vorhanden.  Der  Kitzelreflex  war  deutlich.  In  der  rechten  Seite 
fehlten  alle  willkürlichen  Bewegungen,  während  im  linken  Arm  und  Boin  solche 
bemerkt  wurden.  Beim  Oeffnen  des  Mundes  zeigt  sich  eine  stärkere  Innerva- 
tion der  linken  Seite.  Zum  Hcrausstrecken  der  Zunge  war  Patient  nicht  zu 
bringen.     \Yenn  man  den  Patienten  zur  Untersuchung   aufdocken    wollte,  so 
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macht  er  sofort  den  Versuch ,  sich  wieder  zuzudecken.     Am  Herzen  war  der 
erste  Ton  unrein.    Sonst  fand  sich  in  den  übrigen  Körperorganen  nichts. 

In  diesem  Zustande  verblieb  Patient  bis  zu  seinem  Tode.  Die  Zackungen 
dauerten  beständig  an.  Zum  Schluss  bildete  sich  eine  Spannung  der  Nacken- 
muskeln aus,  so  dass  der  Kopf  nicht  nach  rechts  gedreht  werden  konnte. 

Section  (Prof.  Israel):  Encephalitis  haemorrhagica  hemisph.  sinistrae. 
Oedema  cerebri.  Endocarditis  diphtherica.  Bronchopneumonia  multiplex. 
Gastroenteritis  chronica.    Cicatrix  ventriculi. 

Kräftiger  männlicher  Leichnam.  Herz  gross,  schlaff.  Auf  der  Vorhofs- 
seite der  Mitralis  auf  dem  einen  Segel,  eine  2  Mm.  breite,  3  Mm.  lange  parallel 
dem  Klappenrande  gehende  Steifigkeit,  die  gerade  noch  erkennbar  über  dem 
Niveau  der  Umgebung  liegt,  auf  dem  anderen  eine  entsprechende,  sehr  zart« 
Auflagerung.  Höhlen  und  Muskulatur  weit  und  stark,  aber  schlaff.  Im  rech- 
ten Unterlappen  ausgedehnte  frische  Bronchopnenmonieen  von  dunkelrother 
Farbe. 

Schädeldach  länglich ,  ziemlich  leicht  mit  dünner  Tabula  vitrea.  Dura 
straff  gespannt,  Gyri  beiderseits,  in  besonders  starkem  Maasse  aber  links  ver- 
breitet und  abgeplattet.  Auf  Durchschnitten  zeigt  die  linke  Hemisphäre  im 
Gebiet  der  Art.  foss.  Sylvii,  bis  an  die  graue  Rinde  heranreichend,  eine  leichte 
Gelbfärbung  und  zahlreiche  punktförmige  Blutungen.  In  der  Umgebung  der 
Fossa  Sylvii  und  in  den  Gorticaltheilen  ist  die  Substanz  merklich  weicher,  als 
in  den  übrigen.    Das  ganze  Gehirn  sehr  feucht  mit  mittlerem  Blutgebalt. 

Milz  von  unregclmässiger  Grösse,  durchgängig  schlaffer  Pulpa. 

Nieren  schlaff,  wenig  getrübt,  sonst  ohne  Abweichung. 

Im  Magen  an  der  hinteren  Fläche  eine  strahiige  Narbe  der  Fundasschleim- 
haut.   Ueberall  starke  Schwellung. 

Im  Dickdarm,  der  weit  ist,  starke  Schwellung  der  Follikel  (Hirsekom- 
grösse)  ebenso  im  unteren  Theil  des  Dünndarms,  während  die  Pey er' sehen 
Haufen,  die  nur  geringe  Ausdehnung  zeigen,  nicht  geschwollen  sind.  Zahl- 
reiche Stücke  aus  der  linken  Hemisphäre  wurden  herausgeschnitten  und  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  mit  denselben  Methoden,  wie  in  Fall  1  be- 
handelt. 

Mikroskopischer  Befund:  Ein  Schnitt  mit  Pal 'scher  Färbung  bietet  dem 
blossen  Auge  das  Bild,  wie  es  Fig.  3  Taf.  XXXIV  zeigt.  Die  weisse  Substanx 
ist  durchsetzt  von  kleinen  Herden  und  kleinen  scharf  markirten  Blutungen. 
Die  Zelleninfiltration  des  erkrankten  Gewebes  ist  hier  ganz  die  gleiche,  wie  im 
ersten  Fall.  Man  unterscheidet  drei  Arten  von  Zellen,  wie  dort.  Das  Gros 
derselben  wird  gebildet  von  bläschenförmigen  Rundzellen,  die  sich  scharf  ron 
der  Umgebung  abheben,  einen  blassen  Zellieib  haben  und  einen  dunklen  Kern 
und  von  sehr  wechselnder  Grösse  und  Gestalt  sind,  eminent  sich  von  Eiter- 
körperchcn  unterscheiden  durch  die  Ausdehnung  ihres  Zellleibs  und  im  Gegen- 
satz zu  den  Körnchenzcllen  eben  keinen  körnigen  Inhalt  zeigen,  aber  dennoch  in 
ihrem  Zelleninhalt  etwas  Substanz  besitzen,  die  mit  Markfarbemittel  tingirbar  ist. 

In  zweiter  Linie  sind  Zellen  aufzufinden ,   die  als  Gliazellen  anzusehen 
sind,  und  zwar  als  Gliazellen  im  activen  Zustand.     Der  Kern  derselben  wird 
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gross,  oft  doppelt  und  dreifach  so  gross,  wie  der  Kern  der  eben  erwähnten 
Rondzellen.  Der  Kern  ist  licht  bis  auf  einzelne  Körnchen,  lässt  aber  nur  selten 
ein  Kernkörperchen  erkennen.  Durch  letzteren  Umstand  unterscheidet  er  sich 
in  unseren  Präparaten  von  dem  Ganglienzellenkern,  in  dem  sich  stets  ein 
scharf  begrenztes  Kernkörperchen  in  einem  lichten  Hof  befindet.  Der  Zellleib 
dieser  Zellen  ist  bald  klumpig,  bald  mit  Ausläufern  versehen.  Er  ist  gleich- 
massig  gefärbt  und  sondert  sich  nicht  scharf  von  dem  Untergrund  ab. 

Auch  die  oben  beschriebenen  grossen  Zellen  sind  hier  vorhanden  mit 
ihrem  gleichmässig  gefärbten  Zellenleib  und  mit  einem  mehr  oder  weniger  zer- 
streuten Chromatin  häufen  in  ihrer  Mitte.  Zahlreiche  Uebergangsbilder  zeigen 
auch  hier,  dass  diese  grossen  Zellen  von  Gliazellen  herstammen,  deren  Zellen- 
leib geschwollen  und  deren  Kern  geplatzt  ist,  so  dass  die  Chromatinkörperchen 
desselben  frei  geworden  sind. 

Die  zahlreichen  gefällten  Gefässe  sind  gewissermaassen  die  Mittelpunkte 
der  Zelleninfiltiation.  In  der  nächsten  Umgebung  der  Gefässe  liegen  dicht 
aneindergedrängt  Rundzellen.  In  weiterem  Abstand  umschliesst  das  Blut- 
gefäss dann  vielfach  noch  ein  dichter  Kranz  von  Blutkörperchen. 

Die  Blutgefässe  sind  hier  deutlich  verändert.  Ihre  Wandung  ist  verdickt. 
Ihr  gradliniger  Verlauf  zeigt,  dass  sie  an  Elasticität  eingebüsst  haben.  Die 
Gefässe  sind  offenbar  starrwandiger  geworden.  Der  Process  greift  hier  über  in 
die  graue  Hirnrinde,  aber  doch  sind  die  Veränderungen  hier  anderer  Art,  als 
in  der  Marksubstanz.  Schon  bei  schwacher  Vergrösscrung  entdeckt  man  ein- 
zelne lichtere  Stellen  (s.  Fig.  4  Taf.  XXXlVa).  Hier  sieht  das  Gewebe  durch- 
löchert, maschiger  aus,  als  in  der  offenbar  normalen  Umgebung.  Stärkere  Ver- 
grösserungen  lassen  eine  Auflockerung  des  Gliagewebes  erkennen,  oline  dass  in- 
dessen die  feinen  Gliafasem  sich  verändert  hatten.  Ganz  vereinzelt  traf  man  in 
diesen  erkrankten  Rindenpartien  auf  Rundzellen  derselben  Art,  wie  sie  in  der 
Marksubstanz  so  zahlreich  vorkommen.  Einzelne  Gliakerne  waren  mit  einem 
blassen  Zellleib  versehen  und  schienen  so  üebergangsstadien  zu  Rundzellen 
darzustellen.  Ganz  vereinzelt  waren  Blutungen  in  dem  befallenen  Gebiete  bo-^ 
merkbar.  Das  Nervengewebe  an  diesen  Stellen  war  entschieden  verändert.  Die 
Nervenfasern  waren  spärlich.  Die  Ganglienzellen  waren  innerhalb  der  auf- 
gelockerten Stellen  geschrmnpfi,  hatten  einen  schlecht  gefärbten,  oft  mit  gelb- 
lichen Pigmenten  durchsetzten  Zellenleib  und  man  fand  entweder  gar  keinen 
oder  einen  gänzlich  verkümmerten  Kern  (s.  Fig.  6  Taf.  XXXIV). 

Dahingegen  war  das  Nervengewebe  der  Marksubstanz  in  ebenso  geringem 
Maasse  in  der  Nähe  der  Rundzelleninfiltrationen  und  Ilämorrhagien  verändert, 
wie  das  bereits  im  ersten  Fall  beschrieben  wurde. 

Befunde  von  Mikroorganismen  konnten  an  Präparaten  mit  Gramm 'scher 
Färbung  nicht  gemacht  werden. 

III. 

Allgemeine  Augenmuskellähmung.    Demenz.   Anfallswcise  coma- 
töse  Zustände.     Erweichungsherde  im  Zvvischenhirn   und   in  der 
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Hirnrinde.       Hämorrhagische    Encephalitis    im    Parietallappen. 

Aetiologie:  Traumen  und  Alkoholismus. 

Der  Klempner  Julius  H ,46  Jahre,  war  vom  21.  September  1S94 

bis  zum  13.  Februar  1895  und  vom  18.  April  1895  bis  zu  seinem  To«le  am 
22.  Juni  1895  in  der  Krampfabtheilung  der  Königl.  Charilö. 

Patient  stammt  aus  einer  gesunden  Familie,  war  verheirathet  und  hatte 
zwei  lebende  Kinder.  Zwei  Kinder  von  ihm  waren  an  Magencatarrh  gestorben. 
Die  Todesursache  eines  dritten  Kindes  ist  unbekannt.  Von  früheren  Erkran- 
kungen ist  Folgendes  bekannt:  1873  stürzte  Patient  in  Stuttgart  durch  das 
Glasdach  der  Bahnhofshalle  und  lag  eine  Woche  nachher  zu  Bett.  IS.S5 
machte  er  eine  Lungenentzündung  durch.  1889  fiel  er  auf  der  Strasse  hin. 
musste  mit  Droschke  nach  Hause  gebracht  werden  und  konnte  8  Tage  nicht 
arbeiten,  war  aber  gehfähig. 

April  1890  stürzte  er  zwei  Treppen  hinunter  durch  Ausgleiten  und  war 
dann  mehrere  Tage  krank.  Seitdem  klagte  er  über  zeitweise  starke  Kopf- 
schmerzen und  hatte  ein  schlechtes  Gedächtniss.  In  der  letzten  Zeit  hatte  er 
viel  Husten  utid  Auswurf. 

Hereditäre  Veranlagung  besteht  nicht,  eine  Infection  wird  bestritten. 
Patient  war  dem  Biergen uss  sehr  zugethan. 

Fünf  Tage  vor  seiner  Aufnahme  in  die  Charite  erklärte  er  sich  für  krank 
und  klagte  über  Stiche  in  der  linken  Brust.  Am  Tage  darauf  wurde  Verlang- 
samung des  Pulses  durch  den  Arzt  constatirt.  Am  20.  September  bekam  er 
einen  Anfall,  fiel  mit  einem  Schrei  auf  der  Treppe  hin.  Bei  der  Hülfeleistunsr 
starke  Abwehrbewegungen,  Vorbeigreifen,  starke  Unruhe.  Er  suchte  immer 
nach  Gegenständen,  wie  Becher,  Zeitung  und  war  nur  vorübergehend  klar. 

Patient  kam  in  soporösem  Zustand  auf  die  Abtheilung.  Kr  lag  reactions- 
los  da,  macht  automatische  Bewegungen  mit  den  Extremitäten.  Die  Augen 
waren  starr  nach  oben  gerichtet..  Die  Athmung  war  regelmässig,  der  l*uls  bis 
auf  44  Schläge  verlangsamt. 

Die  Extremitäten  waren  in  einem  leichten  Spannungszustande,  Nacken- 
steifigkeit bestand  nicht.  Die  Pupillenlichtreaction  fehlte.  Fieber  bestand 
nicht.  2  Tage  darauf  kam  Patient  etwas  zu  sich  und  konnte  einige  Auskunft 
mit  verständlicher  Sprache  geben.  Er  klagte  viel  über  Kopfisch  merzen.  An 
seinen  Augen  liess  sich  nun  feststellen,  dass  rechts  nur  noch  unvollkommene 
Bewegung  nach  der  Nase  bis  zur  Mittellinie  ausgeführt  werden  konnte,  links 
war  nur  noch  die  Abducenswirkung  vorhanden.  Es  bestand  auch  Doppclt- 
sehen.  Der  Gang  war  unsicher,  offenbar  beeinträchtigt  durch  die  Störung  in 
den  Augenbewegungen  und  die  dadurch  hervorgerufenen  Doppelbilder.  Eine 
liähmung  in  den  Extremitäten  liess  sich  auch  jetzt  nicht  feststellen.  Die  Patel- 
larreflexe  waren  vorhanden. 

In  den  nächsten  Tagen  trat  dann  eine  tobsüchtige  Erregung  mit  vollstän- 
diger Verwirrtheit  ein.  Der  Augenbefund  änderte  sich  in  dieser  Zeit  insofern, 
als  eine  geringe  Pupillenrcaction  constatirt  wurde,  jedoch  schränkte  sich  nun 
auch  die  Auswärtsbewegung  des  linken  Auges  ein. 
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Die  tobsüchtige  Erregung  Hess  dann  im  Laufe  des  Octobers  nach,  aber 
die  Verwirrtheit  bestand  andauernd  fort.  Er  wnsste  oft  nicht,  wo  er  sich  be- 
fand und  erkannte  die  Personen  seiner  Umgebung  nicht. 

Mitte  November  erwies  sich  die  Pnpillenlichtreaction  als  vollständig 
wiederhergestellt.  Die  Auswärtsbewegung  des  linken  Auges,  die  erst  unter 
unserer  Beobachtung  abgenommen  hatte,  erwies  sich  jedoch  als  immer  noch 
sehr  eingeschränkt.  Im  Uebrigen  war  noch  die  Einschränkung  der  Augen be- 
wegung  nach  allen  Richtungen  fortbestehend,  sowie  sie  oben  beschrieben  ist. 
Beim  Blick  geradeaus  wichen  beide  Bulbi  nach  aussen  ab  und  man  sah  lang- 
sam zuckende  Bewegungen  der  Bulbi  nach  aussen  hin. 

Anfang  December  änderte  sich  wieder  der  Zustand  insofern,  als  mehr 
Abducenswirkung  als  früher  im  rechten  Auge  beobachtet  wurde,  und  nun  auch 
die  Auswärtsbewegungen  des  linken  Auges  wieder  zurückkehrten.  Auch  die 
BeweguDgsfähigkeit  des  linken  Auges  nach  innen  verbessert  sich.  Die  Sprache 
des  Patienten  zeigt  immer  eine  leichte  Störung.  Schwierige  Gonsonanten Ver- 
bindungen wurden  undeutlich  ausgesprochen.  Beim  Schlucken  flüssiger  Nah- 
rung hatte  Patient  Schwierigkeiten.  Die  Flüssigkeiten  kamen  öfters  zur  Nase 
heraus.  Der  Gang  war  noch  immer  unsicher.  Die  Zielbewegungen  waren  in 
den  unteren  und  oberen  Extremitäten  leicht  atactisch.  Der  Patellarrcflcx  war 
jedoch,  wie  auch  die  übrigen  Reflexe  gut  auszulösen. 

SensibilitätsstöruDgen  bestanden  nicht.  Psychisch  war  Patient  jetzt  we- 
sentlich klarer  and  orienlirt.  Jedoch  war  eine  auffallende  Gedächtnissschwäche 
an  ihm  zu  bemerken.  Er  konnte  zum  Beispiel  nicht  sagen,  wie  viel  Kinder  er 
hatte  und  wie  dieselben  mit  Vornamen  hiessen. 

Der  Zustand  blieb  im  wesentlichen  unverändert  bis  zu  seiner  Entlassung 
am  13.  Februar  1895. 

Am  18.  April  1895  wurde  dann  Patient  von  Neuem  in  die  Königl.  Charitd 
gebracht.  Seine  Pflege  zu  Hause  war  zu  schwierig  und  wurde  besonders  da- 
durch erschwert,  dass  Patient  oft  sehr  reizbar  und  aufbrausend  war. 

Der  Augenbefund  war  noch  im  wesentlichen  derselbe.  Beiderseits  Läh- 
mung der  Oculomotoriusäste  zu  den  äusseren  Augenmuskeln.  Nur  allein  der 
Rectus  internus  rechts  war  noch  etwas  wirksam.  Da  Patient  durch  die  Dop- 
pelbilder sehr  genirt  war,  trug  er  einen  Lappen  vor  dem  rechten  Auge. 

In  Bezug  auf  Gang  und  Bewegung  der  Extremitäten  war  noch  derselbe 
Befund,  wie  früher. 

Gegen  Ende  April  bekam  Patient  eine  Bronchitis.  Ausserdem  litt  er  an 
Erbrechen  und  hatte  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium. 

Das  Befinden  des  Patienten  besserte  sich  noch  einmal  vorübergehend. 
Mitte  Juni  trat  plötzlich  eine  Verschlimmerung  ein.    Patient  war  benom- 
men, vollständig  theilnahmlos  für  seine  Umgebung.     Fieber  und  Pulsverlanj?- 
samung  bestand  nicht,  auch  kam  es  nicht  zu  weiteren  Symptomen  von  Seiten 
des  Nervensystems. 

In  diesem  Zustande  trat  am  22.  Juni  in  Folge  des  Ilinzutretens  einer 
Bronchopneumonie  der  Tod  ein. 

Sektion:  Nur  die  Srhiiclftlhöhle  und  Riickenmarkshöhle  konnte  untersucht 
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werden.  Das  Schädeldach  war  dünn,  bunt  geiarbt,  an  einzelnen  Stellen  mit 
gerotheten  Netzen.  Narben  Hessen  sich  nicht  auffinden,  ebenso  wenig  Im- 
pressionen. 

Auf  der  Convexitat  ist  die  Pia  leicht  getrübt,  namentlich  in  den  Sulci, 
lässt  sich  jedoch  leicht  von  den  Windungen  abziehen. 

In  der  rechten  Hemisphäre  über  dem  unteren  Scheitelläppchen  findet  sich 
eine  Blutung.  Die  Gefässe  der  Basis  erscheinen  nicht  verändert.  Die  Gehim- 
ncrven  haben  eine  normale  Färbung. 

Beide  Ventrikel  sind  stark  erweitert  und  enthalten  ziemlich  reichliche 
Flüssigkeit.  Unter  der  Stelle,  wo  die  Pia  blutig  imbibirt  war,  sieht  man  haupt- 
sächlich in  der  Rinde,  aber  auch  in  der  Marksubstanz  örtliche  Stellen  offenbar 
von  Hämorrhagien  herrührend. 

In  der  Tiefe  des  sehr  erweiterten  dritten  Ventrikels  sieht  man  nach  vom 
bis  zur  Commissnra  moUis ,  nach  hinten  bis  unter  die  Commissnra  posterior 
auf  der  rechten  Seite  eine  eigelbe  Verfärbung. 

Im  Rückenmark  finden  sich  keine  Veränderungen. 

Von  den  zur  Verfügung  stehenden  Präparaten  wurden  nun  zahlreiche 
Schnitte  angefertigt  mit  Färbung  nach  Weigert,  Pal,  Gieson  und  Nissl. 
Es  standen  uns  so  zur  Verfügung  Schnitte  durch  alle  Gebiete  der  Hirnrinde, 
durch  das  Zwischenhirn,  Medulla  oblongata  und  Rückenmark. 

Wir  beginnen  zunächst  mit  der  makroskopisch  auffallendsten  Stelle 
im  Zwischenhirn.  Auf  den  mikroskopischen  Schnitten  stellt  sich  heraus,  dass 
es  sich  nicht  nur  um  einen  Herd  auf  der  rechten  Seite,  sondern  auch  um  einen 
auf  der  linken  Seite  handelt.  Ausserdem  fand  sich  ein  dritter  kleinerer  Herd 
an  der  Aussenseite  des  Thalamus  opticus  links.  Die  Herde  am  Boden  des 
dritten  Ventrikels  reichten  nach  vorn  bis  zur  Commissura  mollis,  nach  hinten 
bis  {Tcnau  zum  Anfang  des  Oculomotoriuskemes.  Da,  wo  der  Oculomotorios- 
kern  liegt,  fand  sich  nur  noch  rechts  etwas  nach  oben  vom  Westphal- 
Edinger' sehen  Kern  ein  narbiges  Gewebe,  wie  es  vielfach  in  der  Umgebung 
des  Herdes  zu  sehen  war  und  in  diesem  narbigen  Gewebe  war  ganz  vereinzelt 
ein  prall  gefülltes  Gefäss  sichtbar.  Die  Hauptherde  lagen  sehr  dicht  unter 
dem  Ventrikelependym ,  der  rechte  noch  dichter  wie  der  linke  und  bestanden 
aus  Körnchenzellen ,  zwischen  denen  Gelasse  und  gl  löse  Fasern  mit  einzelnen 
Kernen  sichtbar  waren. 

Interessant  ist  ein  Vergleich  dieser  Körnchenzellen  mit  den  Rundzellen 
der  beiden  früher  beschriebenen  Fälle.  Die  Körnchenzellen  sind  grösser  wie 
diese  und  besitzen  oft  zwei  oder  drei  Kerne.  Die  Kerne  sind  dunkler  tingirt. 
Der  Zellleib  ist  mit  einer  gelblichen  kömigen  Masse  erfüllt  bei  den  Präparaten 
ohne  Markfiirbung  und  sieht  bei  Pal-  und  Weigert- Färbung  blauschwarz 
aus,  Jiber  in  stärkerem  Grade  als  die  einfachen  Rundzellen,  die  aber,  wie  schon 
hervorgehoben,   auch   einer   mit  Markfarbungsmitteln   färbbaren  Masse  nicht 

entbehren. 

Die  Umgebung  der  Erweichungsherde  ist  nun  mehr  oder  weniger  verän- 
dert. Die  Glia  hat  eine  Umwandelung  in  ein  derbfaseriges  lockeres  Netz  er- 
fahren, in  dem  zahlreiche  Spinnenzellen  sitzen,   und   man   findet  auch  ganz 
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rerdichtetes  Gliagewebe  mit  dicken  Gliafaserbüscheln.    Der  Herd  am  äusseren 
Rande  des  Thalamus  zeigt  denselben  Charakter. 

Es  ist  mir  nicht  gelungen,  in  dem  Oculomotoriuskern  irgend  welche  Ver- 
änderungen zu  entdecken,  ebenso  wenig  im  Trochlearis-  und  Abducenskern. 
Auch  die  Nervenstämme  dieser  Nerven  scheinen  keinerlei  Einbusse  erfahren 
zu  haben. 

In  den  Schnitten  durch  die  Hirnrinde  fand  sich  nun  noch  ein  vierter 
kleiner  Erweichungsherd,  der  in  der  Basis  des  rechten  Schläfenlappens  sass, 
die  Windung  liess  sich  nicht  mehr  bestimmen.  Dieser  Herd  sass  dicht  unter  der 
äusseren  Kindenschicht,  welche  intact  geblieben  war,  wie  wir  denn  dieses 
Verhalten  für  Rindenherde  bereits  früher  als  charakteristisch  bezeichnet  haben. 
Er  hat  genau  den  Charakter,  wie  die  übrigen  Erweichungsherde,  enthielt  Körn- 
zellen, zwischen  denen  einzelne  Gliabrücken  und  Gefässe  stehen  geblieben 
waren.  Auch  die  nähere  Umgebung  zeigte  ähnliche  Veränderungen,  wie  sie 
bei  den  übrigen  Herden  beschrieben  waren. 

Kommen  wir  nun  zu  den  hämoiThagischen  Stellen  des  Parietallappens. 
Fig.  5  Taf.  XXXIV  zeigt  das  Aussehen  eines  Schnittes  mit  Pal 'scher  Fäi'bung. 
Besonders  ist  die  Verbreitung  der  Blutungen  in  der  Hirnrinde  erkennbar. 
Die  Pia  ist  hier  mit  Blutkörperchen  infiltrirt  und  die  graue  Rinde  ist  von  zahl- 
reichen Blutungen  durchsetzt.  Diese  frischen  Blutungen  scheiden  vielfach  die 
Hirnrindengefasse  ein  und  liegen  im  wesentlichen  in  der  Adventitia.  Man 
findet  aber  auch  Blutungen,  die  freier  im  Gewebe  liegen  und  ausserdem 
auch  als  Umscheidung  der  Gefässe  fanden  sich  dann  Rundzellen  der  ver- 
schiedensten Art,  solche,  die  vollkommen  den  Rundzellon  des  Falles  1  und  2 
glichen  und  kleinere  Rundzellon,  in  denen  neben  dem  Kern  nur  noch  wenig 
Zellenleib  sichtbar  war. 

In  unter  den  betroffenen  Partien  gelegenen  Markregionen  waren  nur  ver- 
einzelte Hämorrhagien  vorhanden. 

Die  kleinen  Gefässe  der  Hirnrinde  sowohl,  wie  anch  die  Marksubstanz 
waren  nun  nicht  in  normalem  Zustande.  Es  traten  überall  mehr  Gcfasse  als 
normal  zu  Tage,  was,  wie  die  genauere  Betrachtung  erwies,  auf  eine  faserige 
Verdickung  der  Gefässwand  und  eine  Erweiterung  des  Gcfässlumens  zu  be- 
ziehen war.  Besonders  schön  trat  der  entschieden  abnorme  Zustand  des  Ge- 
fassnetzes  in  Nissl -Präparaten  zu  Tage.  Hier  erkennt  man  auch  aus  dem 
wenig  gewundenen  Verlauf  der  Gefässe,  dass  sie  an  Schmiegsamkeit  einge- 
büsst  hatten. 

Soweit  das  sonstige  Gewebe  vor  den  zahlreichen  Blutungen  sichtbar  war, 
bot  es  nichts  Bemerkenswerthes  dar,  weder  das  Gliagewebe,  noch  die  Nervon- 
fasernetze,  noch  die  Ganglienzellen. 

In  der  Marksubstanz  treten  in  unseren  Präparaten  helle  Linien  hervor, 
sowie  sie  auch  in  der  Zeichnung  wiedergegeben  sind  (s.  Fig.  5  Taf.  XXXlVa). 
In  ihrem  Bereich  war  das  gliöse  Gewebe  leicht  gelockert.  Wir  dachten 
zuerst  hier  irgend  ein  Kunstproduct  vor  uns  zu  haben,  sind  jedoch  schliesslich 
mehr  zu  der  Ansicht  gekommen ,  dass  es  sich  um  Auflockerung  des  Gewebes 
durch  ein  Oedem  handelt. 
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In  der  übrigen  Gehirnrinde  liessen  sich  keine  pathologischen  Befunde 
auffinden,  bis  auf  eine  leichte  Veränderung  der  Hirnrindengefasse  von  dem 
selben  Charakter,  wie  ihn  auch  die  Gefasso  der  hämorrhagischen  Stellen  zeig- 
ten. In  einem  normalen  Gehirn  von  einem  Individuum  desselben  Lebensalters 
sind  fast  gar  keine  Rindengefasse  sichtbar,  während  hier  Gelasse  mit  verdickter 
und  starr  gewordener  Wandung  vielfach  hervortreten. 

Betrachten  wir  zunächst  die  oben  angeführten  Fälle  in  ihrem  kli- 
nischen Verlauf  und  suchen  wir  dabei  vor  Allem  der  Frage  nach  der 
Aetiologie  näher  zu  treten. 

Fall  1  stellt  insofern  ein  Unicum  in  der  encephalitischen  Casuistik 
dar,  als  eine  Verbindung  von  Tumor  cerebri  mit  Encephalitis  hierl)ei 
beobachtet  wurde.  Ei*scheinungen  des  Tumors,  wie  Kopfschmerzen  and 
Sehschwache,  hatten  sich  schon  zwei  Jahre  lang  gezeigt,  dann  kam  es 
plötzlich  zu  der  stürmischen  mit  dem  Tode  endenden  Verschlimmerung 
des  Leidens.  Der  Tumor,  welcher  in  der  Hypophysis  sass,  war  eine 
einfache  Hyperplasie  des  Drüsengewebes.  Die  plötzlichen  schweren  Ge- 
hirnsymptome, wie  allgemeine  Benommenheit  würden  auch  allein  aus 
einer  plötzlichen  Zunahme  des  Hirndrucks  verständlich  sein. 

Nun  fand  sich  aber  als  weitere  Erklärung  eine  diffuse  Encephalitis 
in  der  weissen  Marksubstanz  beider  Hemisphären. 

Man  könnte  sich  vorstellen,  dass  die  durch  den  allgemeinen  Him- 
druck  entstandene  schwere  Circulationsstörung  das  Eindringen  irgend 
eines  Infectionsstoffes  in  das  Gehirn  begünstigt  hat.  Jedenfalls  sollte 
man  aber  dann  derartige  encephalitische  Processe  bei  Gehirntumoren 
häufiger  beobachten,  wovon  bisher  noch  nichts  bekannt  ist.  Da  es  sich 
um  einen  Hypophysen tumor  handelt,  bemerke  ich  noch  nebenbei,  dass 
Andeutung  von  Acromegalie  nicht  beobachtet  wurde. 

Der  zweite  Fall  war  in  seinem  Verlauf  sehr  rapid.  In  fünf  Tagen 
führte  die  unter  Erscheinungen  von  Zuckungen  mit  nachfolgender  rechts- 
seitiger Lähmung  und  Coma  verlaufende  Gehirnerkrankung  zum  Tode. 
Durch  den  Befund  einer  F]ndocarditis  diphtherica  ist  ein  Anhaltspimkt 
gewonnen  zur  Annahme  einer  infectiösen  Entstehung  des  Leidens. 

Der  dritte  Fall  ist  in  mehrfacher  Bezieüung  bemerkenswerth. 

Die  Anamnese  berichtet  uns  von  schw^eren  Unfällen,  die  Patient 
erlitten  hatte.  Schon  der  erste  Unfall  konnte  sehr  wohl  das  Gehirn  in 
Mitleidenschaft  gezogen  haben.  Auch  der  letzte  Unfall  war  mit  einer  Ge- 
hirnerschütterung verbunden.  Im  Anschluss  daran  hatte  Patient  Kopf- 
schmerzen und  Gedächtnissschwäche  bekommen.  Als  mitwirkendes  ätio- 
logisches Moment  ist  dann  noch  übermässiger  Gebrauch  von  Alcoholica 
anzuführen,  dem  Patient  seit  Jahren  ergeben  war.  Nun  ist  weiter  im 
Verlauf  merkwürdig,    dass    die  Krankheit  in  einzelnen  Schüben  verlief. 
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Zuerst  entwickelt  sich  d:us  Bild  der  Wernicke'schen  Polioencephalitis 
saperior,  eine  Lähmung  beider  Ocuiomotorü  einschliesslich  anfmigs  des 
PupiJlarastes,  aber  ohne  Ptosis  und  eine  Schwäche  der  Ab<lucentes. 
Als  Erklärung  für  diese  Erscheinungen  müssen  wir  die  Rn\'eichungs- 
herde  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  dicht  vor  dem  Ocuiomotorius- 
kern  heranziehen,  obwohl  allerdings  die  Kernregiou  selbst  keine  Ver- 
änderungen darbot.  Es  muss  dahingestellt  bleiben,  wie  man  sich  von 
hier  aus  die  Augenmuskelstörung  entstanden  denken  will.  Auch  für 
die  Abducenssch wache  giebt  der  erwähnte  Befund  gar  keine  Erklärung. 
Es  wäre  möglich,  dass  die  Untersuchung  der  extracerebralen  Ner\'enwurzeln 
und  der  Augenmuskeln,  weiche  leider  nicht  ausgeführt  werden  konnte, 
Aufklärung  gebracht  hätte.  Der  eigen thüm liehe  Benommenheitszustand, 
der  nach  etwa  10  Monaten  vom  Beginn  des  Leidens  mit  dem  Tode  des 
Patienten  endete,  ist  wohl  zurückzuführen  auf  die  frische  hämorrha- 
gische Encephalitis,  welche  im  Gehirn  gefunden  wurde.  Der  Fall  stellt 
sich  also  als  eine  Combination  von  Wern icke' scher  Polioencephalitis 
superior  mit  encephalitischen  Herden  im  Grosshirn  dar.  Ausser  dem 
ganz  frischen  hämorrhagischen  Herde  wurde  noch  ein  kleinerer  älterer 
im  Grosshirn  gefunden.  Ohne  jetzt  schon  auf  die  anatomischen  Details 
genauer  einzugehen,  möchte  ich  noch  erwähnen,  dass  die  Gehirncapil- 
larea  verändert  gefunden  wurden.  Nach  den  Befunden,  die  Kronthal, 
Sperlingi),  Fried mann^)  und  ich-')  selbst  bei  Gehirnen  machten, 
die  einer  Erschütterung  ausgesetzt  gewesen  waren,  Hesse  sich  annehmen, 
dass  die  Gehirnerschütterung  zunächst  die  Entartung  der  Capillareu 
geschaffen  hatte,  und  dass  es  auf  diesem  günstigen  Boden  zur  Ence- 
phalitis gekommen  war. 

Legen  wir  uns  die  Frage  vor,  in  wie  fern  in  den  augeführten  Fällen 
die  Diagnose  Encephalitis  aus  dem  klinischen  Verlauf  zu  stellen  war, 
so  ist  Folgendes  zu  erwähnen.  Im  ersten  Fall  konnte  die  Diagnose 
einer  Encephalitis  nicht  gestellt  werden,  da  sich  alle  Erscheinungen 
durch  die  Annahme  eines  Hirntumors,  der  auch  thatsächlich  gefunden 
wurde,  wohl  erklärten.  In  Fall  2  lag  die  Diagnose  Encephalitis  nahe. 
Der  Verlauf  ist  eine  Illustration  zu  den  differential-diagnostischen  Sätzen 
Oppenheim's.  Das  langsame  Eintreten  der  Lähmung,  das  Erhalten- 
bleiben der  Pupillenreaction ,  die  nur  geringe  Nackenstarre  Hessen  die 
Möglichkeit  einer  Hämorrhagie,  Erweichung  oder  Meningitis  ausschliessen. 

Im  dritten  Fall  konnten  die  beobachteten  Erscheinungen  allein  aus 


1)  Neurol.  Centralblatt  1889.   11  und  12. 

2)  Dieses  Archiv  Bd.  23. 

3)  Neurol.  Centralblatt  1897.  S.  9G5. 
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der  Erscheinung  der  Polioencephalitis  superior  erklärt  werden  und  es 
lag  keine  zwingende  Veranlassung  vor,  noch  herdförmige  Erkrankungen 
im  Grosshirn  selbst  anzunehmen. 

Was  nun  das  anatomische  Verhalten  unserer  Fälle  anbetrifft,  so 
ist  der  Befund  in  den  beiden  ersten  Fällen  sehr  gleichartig.  Nur  tre- 
ten in  dem  Hypophysentumorfall  Hämorrhagieeu  sehr  zurück,  wfdirend 
im  zweiten  Fall  das  so  überaus  charakteristische  Bild  der  hämorrhagi- 
schen Encephalitis,  wie  es  oft  beschrieben  wurde,  bestand.  Das  Aussehen 
der  Zellen,  mit  denen  das  erkrankte  Gebiet  infiltrirt  war,  ist  oben  ein- 
gehend von  mir  geschildert  worden.  Wir  nannten  diese  Zellen  Rund- 
zellen, um  einen  Namen  zu  wählen,  der  möglichst  wenig  über  ihre 
Bedeutung  und  ihre  Herkunft  präjudicirte.  Sie  sind  von  verschiedener 
Grösse,  haben  einen  grossen  Zellenleib,  der  blass  und  nicht  gekörnt 
erscheint,  und  einen  Kern  etwa  von  der  Grösse  des  freien  normalen 
Gliakerns  mit  dunkeler  gleichmässiger  Tlnction.  Der  sehr  unn^gelmässig 
geformte  Zell  leib  ist  besonders  durch  seine  feine  Grenzlinie  scharf  von 
der  Ümgebmig  abgehoben.  Der  Zellleib  nimmt  mit  Markfärbemittel  eine 
leichte  blaue  oder  schwarze  Färbung  an,  unterscheidet  sich  aber  zum 
Beispiel  von  den  Körnchenzellen  des  dritten  Falles  durch  den  Mangel 
jeder  Körnung.  Auch  sind  die  Rmidzellen  kleiner  als  die  Kömchen- 
zellen. Ueber  ihre  Herkunft  kann  man  auf  Grund  unserer  Präparate 
nicht  in's  Reine  kommen.  Um  die  Gefässe  herum  sind  sie  zwar  beson- 
ders stark  augehäuft,  aber  sie  sind  auch  ziemlich  zahlreich  anzutreffen 
in  weiterer  Entfernung  von  den  Gefässen.  Leukocythen  sind  sie  nicht 
vergleichbar.  Wenn  sie  von  den  Gefässen  herstammten,  würde  vielleicht 
in  dem  Epithel  der  Adventitialräume  ihr  Ursprung  zu  suchen  sein. 
Anderei*seits  lässt  es  sich  denken,  dass  es  sich  hier  um  Derivate  von 
Gliazellcn  handelt.  Die  Bilder,  welche  wir  in  den  aufgelockerten  Rin- 
deubezirkeu  des  zweiten  Falles  vor  ims  hatten,  legen  auch  diese  Ver- 
muthung  nahe. 

Wir  müssen  aber  darauf  verzichten,  die  viel  umstrittene  Frage  nach 
der  Herkunft  solcher  Rundzellen  aus  unseren  Präparaten  mit  Bestimmt- 
heit beantworten  zu  können,  eine  Frage,  deren  Lösung  ja  bereits  von 
vielen  Forschern  unter  Anderen  auch  von  Jolly,  Ziegler  und  Kame- 
rer  und  Fried  mann  versucht  worden  ist.  Andererseits  kann  man  sich 
sehr  wohl  eine  allmälige  Umwandlung  der  Ruudzellcn  in  Körnchenzcllen 
denken,  mit  denen  sie  ja  durch  den  Gehalt  an  Substanzen  Beziehung 
haben,  die  mit  Markfärbemittel  tingirbar  sind. 

Was  sonst  afi  zclligen  Elementen  innerhalb  des  Entzündungsherdes 
aufgefunden  wurde,  verrieth  deutlich  seine  Abkunft  von  den  Gliazellen. 
Die  Glia    ist  in   ein    actives  Stadium   getreten    und    man    sieht  überall 
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grössere  Gliazeilen  mit  grossein  bläschenförmigeu  Kern  in  allen  Stadien. 
Die  merkwürdigen  grossen  Zellen  ohne  deutlichen  Kern  aber  mit  Chru- 
matiukörperchen  an  Stelle  desselben  sind,  wie  man  aus  UebergangHfor- 
men  erkennen  kann,  ans  Gliazeilen  entstanden,  indem  der  Zellenleib 
gequollen,  der  Kern  auseinandergegangen  und  die  Chromatinkörperchen 
frei  geworden  sind. 

Vergleiche  ich  meine  Befunde  mit  den  Typen  von  Encephalitis, 
welche  Fried  mann  auf  Grund  von  experimenteilen  Studien  aufgestellt 
hatte,  so  gelingt  es  mir  nicht,  die  beschriebenen  Bilder  in  eine  seiner 
Gruppen  imterzuordnen.  Aber  freilich  empfindet  man  auch  bei  der 
blossen  Bearbeitung  von  Leichenmaterial  die  mannigfaltigen  Mängel, 
welche  ein  solches  unter  den  Verhältnissen,  wie  sie  in  der  Charito  be- 
stehen, nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  der  Patienten  gewonnenes 
Material  gegenüber  den  frischen  Objecten  hat,  welche  dem  Experimen- 
tator zur  Verfügung  stehen. 

In  den  beiden  bisher  erörterten  Fällen  ist  der  Process  selbst  von 
sehr  kurzer  Dauer  gewesen.  Daher  ist  das  Nervengewebe  noch  ziem- 
lich unberührt  von  den  lebhaften  Umwälzungen,  die  sich  im  Zwischen- 
gewebe abspielen. 

Die  Auflockerung  der  Glia  in  der  Hirnrinde  des  zweiten  Falles 
denke  ich  mir  durch  ein  Oedem  entstanden.  Die  Schrumpfung  und  Ver- 
kümmerung der  Ganglienzellen  innerhalb  dieser  Region  legt  ja  aller- 
dings zunächst  den  Gedanken  nahe,  es  handle  sich  tun  alte  Verände- 
rungen an  dieser  Stelle.  Indessen  widerspricht  das  Aussehen  der  Glia 
einer  solchen  Annahme.  In  alten  Herden  findet  sich  die  Glia  qualitativ 
entweder  in  ein  derbfaseriges  Gewebe  umgewandelt,  hyalin  geworden, 
oder  sonst  in  ihrem  Aussehen  verändert  und  die  Gliazeilen  dement- 
sprechend verändert,  vor  Allem  zu  Spinnenzellen  umgewandelt.  Der- 
artiges liess  sich  hier  nicht  auffinden  und  man  muss  unter  diesen 
Umständen  doch  auch  daran  denken,  es  könne  ein  einfaches  Oedem 
allein  schon  den  beschriebenen  Zustand  der  Ganglienzellen  herbeiführen. 

Der  dritte  Fall  zeigt,  wie  schon  in  klinischer  Hinsicht,  auch  im 
anatomischen  Bilde  mancherlei  Besonderheiten.  Die  Herde  im  Zwischon- 
hirn,  im  linken  Thalamus  und  im  Schläfenlappen  bestanden  aus  An- 
häufungen von  Kömchenzelleu ,  zwischen  denen  nur  noch  wenige  Glia- 
balken  und  Gefässe  stehen  geblieben  waren.  In  der  Umgebung  dieser 
Herde  bestand  eine  narbige  Degeneration  der  Glia.  Möglicherweise  sind 
nun  diese  Herde  Endstadien  eines  Processes,  der  ähnlich  geartet  war, 
wie  die  frische  Veränderung,  die  wir  im  Parietallappcn  wahrnahmen. 
Hier  waren  Blutkörperchen  massenhaft  aus  den  Gefässen  ausgetreten 
und  hatten    sich    vorwiegend  in  den  Gefässscheiden  festgesetzt  und  da- 
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neben  war  es  zu  einer  Rundzellenansammlaog  gekommen,  zum  Theil 
von  demselben  CJiarakter,  wie  in  den  beiden  ersten  Fällen,  zum  Theil 
bestehend  aus  kleinen  Zellen,  in  denen  neben  dem  Kern  nur  sehr  wenig 
Zellenleib  sichtbar  war,  also  Zellen,  die  den  Leukocythen  ähnlich 
sehen. 

Auch  ist  der  Fall  bemerkenswerth  durch  die  erheblichen  Ver- 
dickungen und  die  Starrwandigkeit  der  Capillaren,  welche  überall  sicht- 
bar war. 

Wenn  wir  aus  dem  gleichzeitigen  Vorkommen  der  frischeren  Herde 
und  der  älteren  hier  die  Vermuthung  gewinnen  können,  dass  auch  die 
alten  Herde  ursprünglich  hämorrhagischen  Entzündungsherden  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  so  haben  wir  damit  die  wichtige  Frage  berührt,  was 
schliesslich  aus  den  encephalitischen  Herden  wird,  wenn  das  Individuum 
die  erste  encephalitische  Attaque  übersteht  und  noch  einige  Zeit  am 
Leben  bleibt  oder  wenn  überhaupt  die  Encephalitis  zur  Heilung  kommt, 
und  das  Leben  des  Individuums  direct  nicht  weiter  gefährdet.  In  die- 
sem Zusammenhang  möchte  ich  noch  einen  vierten  Fall  heranziehen. 
Ich  besitze  ein  Präparat,  welches  von  einem  Individuum  herstammt,  das 
von  Geburt  an  lahm  gewesen  war  und  eine  Parese  des  rechten  Armes, 
rechten  Beines  und  Facialis  aufwies,  mit  Atrophie  der  Muskulatur. 
Patient  kam  in  einem  somnolenten  Zustande  in  die  Klinik  mit  hohem 
Fieber  und  starb  nach  3  Tagen. 

Bei  der  Section  wurde  Endocarditis  maligna  mitralis,  Hypertrophia 
cordis,  Infarctus  multiplex  renum  constatirt.  Im  Gehirn  fanden  sich 
nun  in  der  rechten  oberen  Stirnwindung  und  in  der  rechten  Centralwin* 
düng  Gruppen  oder  vereinzelt  stehende  punkförmige  Herde  von  blutig 
diffusem  Aussehen  und  ein  Herd  von  Linsengrösse  im  rechten  Thalamus. 
In  der  linken  Hemisphäre  und  in  der  vorderen  Centralwindung  verein- 
zelte Herde.  Nur  die  kleinen  Himstücke  mit  den  hämorrhagischen 
Stollen  wurden  bearbeitet. 

Die  Herde  stellten  sich  dar  als  Ansammlungen  von  Blutkörperchen, 
die  in  der  grauen  Rinde  und  in  der  anliegenden  Marksubstanz  versprengt 
waren.  Rundzellenansammlung  und  beginnende  Gliaveränderangen  Hessen 
auch  hier  erkennen,  dass  es  sich  um  einen  entzündlichen  Process  han- 
delte (s.  Fig.  7  Taf.  XXXIV).  In  der  Hirnrinde  sah  man  nun  ausser- 
dem mit  schwacher  Vergrösserung  unregelmässig  liegende  dunklere 
Flecke  (a  der  Fig.  7).  Prüfte  man  diese  Stellen  mit  stärkerer  Vergrösse- 
rung, so  sah  man  zunächst,  dass  die  Glia  innerhalb  dieser  Flecke  ganz 
verdichtet  War,  und  das  normale,  leicht  maschige  Aussehen  vollständig 
verloren  hatte.  Auch  zählte  man  in  dem  Bereich  dieser  Veränderung 
mehr  Giiakerne    als   in  einer  normalen  Hirnrindenpartie  von  derselben 
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Ausdehimng.  Ganglienzellen  waren  in  dieser  verdichteten  Region  nur  als 
kleine  geschrumpfte,  dunkel  tingirte  Gebilde  sichtbar,  au  deneu  sich  ein 
Kern  nicht  mehr  unterscheiden  liess.  Die  Hirnrinde,  soweit  sie  nicht 
verdichtet  war,  hatte  eine  vollständig  normale  Stnictur  mit  gut  erhal- 
tenen Ganglienzellen  und  Nervenfasern. 

Die  gefundenen  Veränderungen  kann  man  wohl  ohne  Bedenken  als 
Eudproduct  eines  längst  abgelaufenen  Processes  ansehen.  Da  wir  wissen, 
das»  Patient  eine  cerebrale  Kinderlälimung  hatte,  so  liegt  immerhin  die 
Möglichkeit  vor,  jene  Narbe  als  letzte  Spur  dieser  Kinderkrankheit 
anzusehen  und  es  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  sie  herrührte  von 
einem  encephalitischeu  Process,  wie  er  sich  an  denselben  Stellen  von 
Neuem  etablirt  hatte. 

Vielleicht  geben  also  diese  Präparate  ein  Beispiel  dafür,  was  schlii^ss- 
lieh  aus  einer  encephalitischen  Erkrankung  wird,  wenn  sie  nicht,  wie 
im  Fall  3,  als  Einschmelzung  des  Gewebes  endet. 

Sehen  wir  uns  endlich  noch  einmal  die  Befunde  der  beiden  ersten 
Fälle  daraufhin  an,  wie  wohl  der  Process  sich  weiterhin  gestaltet  hätte, 
wenn  es  zur  Vernarbung  gekommen  wäre,  so  ist  nach  der  ganzen  Aus- 
breitung der  krankhaften  Affection'  anzunehmen ,  dass  aus  ihm  sich  mit 
der.,  Zeit  eine  diffuse,  im  wesentlichen  gliöse  Sklerose  der  weissen  Sub- 
stanz ausgebildet  hätte,  die  in  ihrem  letzten  Stadium  sich  etwa  nur  als 
eine  abnorme  Vermehrung  der  Glia  dargestellt  hätte,  zwischen  einem 
nur  wenig  gelichteten  Lager  von  normalen  Nervenfasern.  Ein  Aus- 
gang in  das  so  wohl  charakterisirte  Bild  der  multiplen  Hirnsklerose  mit 
ihren  scharf  abgeschnittenen  Herden  liess  sich  bei  den  Verhältnissen» 
die  dort  gefunden  wiu'den,  kaum  erwarten.  Indessen  ist  damit  keines- 
wegs gesagt,  dass  es  nicht  ausser  solchen  Encephalitiden,  wie  wir  sie 
oben  beschrieben  haben,  andere  Formen  dieser  Entzündung  giebt,  weiche 
wie  Oppenheim  annimmt,  schliesslich  in  eine  multiple  Sclerose  aus- 
laufen. 


Zum  Schluss  spreche  ich  Herrn  Gcheimrath  Jolly  für    die  Ueber- 
lassung  der  Fälle  meinen  besten  Dank  aus. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  XXXIV.). 

Fig.  1.  Fall  1.  Encephalitis  mit  ganz  geringen  Ilämorrhagieen  in  der 
Marksnbstanz.     Nach  einem  Präparat  mit  PaPscher  Färbung. 

Fig.  2.  Fall  1.  a.  Rundzellen,  die  massenhaft  in  den  in  Fig.  1  weiss 
gezeichneten  Parlieen  und  auch  noch  diffus  in  der  Umgebung  liegen,  Zellleib 
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blas?,  scharf  begrenzt,  Kern  dunkel  tingirt;  b.  Grosse  Zelle  ohne  Kern,  aber 
mit  einem  Haufen  von  Chromatin -Körnern  im  Innern ;  c.  Gefass. 

Fig.  3,  Fall  3.  Encephalitis  mit  zahlreichen  punktförmigen  Hämorrba- 
gieen,  die  Veränderungen  scheinen  allein  in  der  Marksubstanz  vorhanden,  er- 
strecken sich  aber  auch  stellenweise  in  die  Rinde. 

Fig.  4,  Fall  3.  Veränderungen  der  Rinde,  a.  Stellen  in  denen  das  Glia- 
gewebe  aufgelockert  ist.  (Zeichnung  nach  einem  Präparat  mit  Gi es on 'scher 
Färbung.) 

Fig.  5,  Fall  3.  Ganglienzellen  aus  den  aufgelockerten  Partieen  der 
Fig.  4,  Zellleib  geschrumpft.  Kern  undeutlich,  verzerrt  ohne  deutliches  Kem- 
körperchen.  (Gieson 'sehe  Färbung  in  Verbindung  mit  einer  Hämatoxylin- 
Kernfarbung.) 

Fig.  6,  Fall  3.  Encephalitis  in  der  Rinde  des  Paracentral  läppen  s.  Bei 
a.  helle  Linie  in  der  Marksubstanz.  An  dieser  Stelle  ist  das  Gewebe  ödematös 
aufgelockert. 

Fig.  7,  Fall  4,  Seite  968.  Hämorrhagische  Encephalitis.  In  der  Rinde 
alte  Glianarben  bei  a. 
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Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 


Siting  ▼•■  9.  Härx  1896. 

Vorsitzender:  Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Zunächst  hielt  Herr  Koppen  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  Ge- 
dankenlau tw  erden.    (Kranken  Vorstellung.) 

Die  Krankheit  des  von  K.  vorgestellten  Patienten  gehört  zur  Gruppe  der 
Paranoia.  Dieselbe  begann  ungefähr  August  1892,  zu  welcher  Zeit  Patient 
sich  sowohl  in  gedrückten  geschäftlichen  Verhältnissen  befand,  als  auch  vielen 
Familienkummer  hatte.  Als  er  eines  Tages  in  einem  Locale  eine  Dame  sah, 
bemerkte  er,  dass  letztere  sich  bei  seinem  Anblicke  entfärbte  und  zusammen- 
schauderte, während  ihn  selbst  ein  ähnliches  Gefühl  überkam.  Seit  diesem 
Tage  hört  er,  wie  die  betreffende  Dame  seine  Gedanken  fortwährend  w^ieder- 
holt;  das,  was  er  denkt,  wird  laut  von  einer  weiblichen  Stimme  wiederholt, 
die  aus  der  Entfernung  zu  kommen  scheint.  Seit  dieser  Zeit  hat  den  Patienten 
diese  Erscheinung  nicht  mehr  verlassen,  sie  änderte  sich  mit  der  Zeit  bloss 
in  der  Weise,  dass  er  statt  einer  Stimme  mehrere  hörte,  die  seine  Gedanken 
wiederholten  und  kritisirten.  Beim  Schreiben  wird  der  Gedanke  zwei  Mal 
wiederholt,  einmal,  wenn  er  den  niederzuschreibenden  Gedanken  fasst,  und 
dann  nochmals,  wenn  er  ihn  niedergeschrieben  hat;  ähnlich  ergeht  es  ihm 
auch  beim  Lesen.  Diese  Erscheinung  hat  den  Patienten  auch  nicht  verlassen, 
als  er  eine  Reise  nach  Amerika  unternommen  hatte,  und  es  zeigte  sich  das 
Eigenthümliohe,  dass  wenn  er  deutsch  dachte,  der  Gedanke  deutsch  wiederholt 
wurde,  und  wenn  er  englisch  dachte,  die  Wiederholung  in  englicher  Sprache 
geschah.  Trotz  dieser  krankhaften  Erscheinung  hat  er  noch  arbeiten  können, 
ja  bei  intensiver  Beschäftigung  oder  bei  solcher,  an  welcher  er  giosses  Inter- 
esse hatte,  Hess  die  Erscheinung  nach,  während  sie  bei  leichter  Arbeit  um  so 
stärker  hervortrat  und  am  meisten  ihn  quälte,  wenn  er  unbeschäftigt  war.  Bei 
dem  lauten  Nachsprechen  hat  Patient  niemals  Bewegungen  der  Zunge  verspürt. 
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zunächst  zweimal ,  dann  wurde  Patient  und  nach  ihm  noch  drei  Kinder  gebo- 
ren, alle  mit  Symptomen  hereditärer  Syphilis  (Pemphygus  etc.),  die  durch 
Schmiercar  zum  Schwinden  gebracht  wurden.  Geschwister  des  Patienten  zur 
Zeit  gesund.  Patient  selbst  entwickelte  sich  zunächst  körperlich  und  geistig 
normal;  im  9.  Lebensjahre  fing  er  an  schlechter  zu  lernen  und  blieb  in  der 
Schule  zurück,  ohne  aber  direct  als  schwachsinnig  bezeichnet  werden  zu  kön- 
nen. Schon  im  5.  Lebensjahre  wurde  Erweiterung  der  linken  Pupille  consta- 
tirt,  im  8.  Lebensjahre  trat  Incontinentia  vesicae  auf,  und  zwar  bei  Tage  min- 
destens  so  häufig,  als  bei  Nacht.  Seit  dem  vorigen  Sommer  typische  epilep- 
tische Krämpfe;  keine  Aequivalente. 

Objectiv:  Beiderseits  Mydriafiis,  linke  Pupille  ^  r.;  reflectorische  Starre 
bei  Lichteinfall,  Convergenzreaction  erhalten,  zeitweise  Andeutung  einer  Ptosis 
links;  Augenbewegungen  und  übrige  Hirnnerven  frei.  Ophthalmoskopischer 
Befund  (Prof.  Hirschberg)  normal.  Rom  b  er  g' seh  es  Symptom  vorhanden, 
doch  nicht  constant.  Motilität  und  Sensibilität  der  Arme  intact.  An  den  Un- 
terschenkeln fleckweise  Hypalgesie.  Links  Patellarreflex  fehlt,  rechts  vorhan- 
den. Incontinentia  vesicae.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Reihe  tabischer 
Symptome  bei  einem  hereditär  syphilitischen  Kinde,  das  ausserdem  an  Epilep- 
sie leidet.  Die  Möglichkeit,  dass  es  sich  um  eine  sich  langsam  entwickelnde 
Tabes  handelt,  ist  jedenfalls  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Discussion. 

Herr  Oppenheim:  Ich  freue  mich,  dass  Herr  Bloch  die  Diagnose  Tabes 
dorsalis  hier  wenigstens  mit  einiger  Reserve  gestellt  hat.  Mir  scheint  das 
durchaus  erforderlich  zu  sein  angesichts  der  Thatsache,  dass  meines  Wissens 
der  anatomische  Nachweis  einer  infantilen  Tabes  noch  nicht  erbracht  ist.  Der 
einzige  verwerthbare  Fall,  der  von  Siemerling,  zeigte  bei  der  Obduction 
eine  ganz  diffuse  syphilitische  Erkrankung  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  be- 
sonders Gummös i täten  etc. 

Ich  selbst  habe  auch  in  mehreren  Fällen  bei  Kindern  tabische  Symptome 
constatiren  können,  und  zwar  zweimal  bei  Kindern,  die  von  syphilitischen 
Eltern  stammten.  Es  handelte  sich  um  Pupillenstarre,  Westphal'sches  Zei- 
chen, einmal,  soweit  ich  mich  erinnere,  um  Sehnervenatropbie.  Die  Diagnose 
Tabes  wagte  ich  jedoch  nicht  zu  stellen. 

Ich  würde  aber  meinen  Einwand  fallen  lassen,  wenn  der  Herr  Vortragende 
mir  einen  Fall  nennen  könnte,  in  welchem  die  Tabes  anatomisch  festgestellt 
ist,  oder  auch  nur  einen  solchen,  in  welchem  der  weitere  Verlauf,  di«  Progres- 
sion gezeigt  hätte,  dass  es  sich  wirklich  um  echte  Tabes  handelte. 

Nach  Herrn  Koenig  hängen  sowohl  die  Epilepsie  wie  die  anderen  Sym- 
ptome von  der  Lues  ab. 

Herr  Mendel  behandelt  zur  2^it  eine  24jährige  Frau,  welche  seit  ihrem 
ihrem  12.  Jahre  an  Tabes  leidet  (Lues  der  Mutter).  Der  Verlauf  war  typisch; 
nach  der  Sehnervenerkrankung  haben  sich  allmälig  die  anderen  Symptome  von 
Tabes  hinzugesellt. 

Die  Annahme  des  Herrn  Gumpertz,  dass  man  es  hier  bei  der  Abnahme 
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läsionen  gefanden  wurde,  und  das  Mann  aus  der  grösseren  Widerstandsfähig- 
keit der  von  anderen  Kernen  stammenden  Orbicularisfasern  erklärt,  scheint 
nach  der  heutigen ,  keineswegs  vereinzelten  Beobachtung  ein  Freibleiben  einer 
Reihe  sieher  vom  Facialiskem  versorgter  Muskeln  das  Naheliegendste,  in  der 
Erscheinung  lediglich  eine  Bestätigung  der  an  anderen  Nerven  öfters  gemach- 
teo  Beobachtung  zu  sehen,  dass  bei  peripheren  Stammläsionen  gelegentlich  ein 
Theii  der  Fasern  von  der  Läsion  verschont  bleiben  kann. 

(Der  Vortrag  erscheint  im  Neurol.  Centralblatt.) 

In  der  Discussion  erwähnt  zunächst  Herr  Bernhardt  der  neuerlichen 
Mittheilung  von  Pye -Smith  über  einen  Fall  doppelseitiger  Facialis-  und 
AcQsticuslähmung  bei  einem  jüngeren  syphilitischen  Manne,  bei  dem  vom  Autor 
als  wahrscheinlicher  Sitz  der  Krankheitsherde  die  beiderseitigen  Meatus  audit. 
extemi  angenommen  wurden.  Derselbe  Autor  bringt  aus  der  Literatur  noch 
4 — 5  ähnliche  Beobachtungen  bei.  Bekannt  sei  und  von  ihm  (Bernhardt) 
selbst  vor  Jahren  darüber  berichtet,  dass  einzelne  Aeste  des  Facialis  auch  bei 
peripherischer  Lähmung  verschont  bleiben  können.  Zur  Zeit  habe  er  selbst 
wieder  einen  schon  von  Geburt  an  bestehenden  Fall  von  rechtsseitiger  Ge- 
sichtslähmung mit  verschont  gebliebenem  M.  orbic.  oris,  wie  er  dies  schon  von 
einem  anderen  Fall  mitgetheilt  habe,  in  Behandlung.  Nach  den  neueren  Arbei- 
ten Kume's  sei  die  Annahme,  dass  es  sich  in  ähnlichen  Fällen  stets  um  eine 
Kernerkrankung  handele,  erschüttert  worden. 

Herr  Remak  bemerkt,  dass  es  sich  in  Fällen,  wie  der  von  Herrn  Cohn 
vorgestellte,  entweder  um  ein  Verschontbleiben  einzelner  Aeste  der  kranken 
Seite  oder  um  deren  Innervation  von  der  gesunden  Seite  her  handeln  könne. 
Im  ersteren  Falle  könne  man  vom  erkrankten  Stamm  aus  die  entweder  vom 
Beginn  ab  intact  gebliebenen  oder  später  wieder  normal  gewordenen  Muskeln 
und  Nerven  erregen. 

Herr  Gumpertz  weist  auf  die  Möglichkeit  einer  Innervation  des  M.  orbic. 
oris  vom  N.  hypoglossus  aus  hin. 

Auch  Herr  Jolly  betont,  dass  die  einzelnen  Aeste  eines  Nerven  von  einer 
Schädlichkeit  in  verschiedenem  Grade  betroffen  werden  können;  in  einzelnen 
Bezirken  könne  die  Lähmung  zurückgehen,  in  anderen  bestehen  bleiben.  Was 
das  Heranziehen  der  Neurontheorie  für  derartige  Fälle  besagen  solle,  vermöge 
er  nicht  einzusehen. 

Herrn  Remak  antwortet  Herr  Cohn,  dass  er  auch  in  seinem  Falle  vom 
Nervenstamm  aus  Zuckungen  in  den  functionsfähigen  Muskeln  erzielt  habe  und 
Herrn  Jolly,  dass  er  die  Neurontheorie  nur  angezogen  habe,  weil  sie  zur  Zeit 
in  der  Erklärung  pathologischer  Zustände  des  Nervensystems  besondere  Gel- 
tung habe. 

Es  folgt  nunmehr  der  Vortrag  des  Herrn  Heller:  Zur  Technik  der 
Osmirung  des  Centralnervensystems. 

M.  H.  I  Ich  erlaube  mir  Ihnen  an  einigen  Präparaten  eine  modificirte 
Osmiumfarbung  des  Centralnervensystems  zu  demonstriren.  Die  Methode  wurde 
ursprünglich  von  mir  zur  Färbung  der  markhaltigen  Nervenfasern  der  Haut 
ausgebildet;    ich   habe   dieselbe  in  der  Berl.  klin.  Wochenschr.  1895.  No.  50, 
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beschrieben  und  wiederholt  Präparate,  die  nach  derselben  tingirt  waren,  de- 
monstrirt.     (Charitö-Gesellschaft,  Festsitzung  der  dermatolog.  Gesellschaft  zn 
Ehren  des  Herrn  Geh.-Rath  Lewin.)    Die  Anwendung  dieser  Methode  auf  das 
Gentralnervensystem  ist  ausserordentlich  einfach.     Die  Präparate  werden  in 
Müller  gehärtet,  mit  Celloidin  durchtränkt.    Eine  für  die  Weigert' sehe  Me- 
thode nöthigc  Durchtränkung  mit  Kupferlösung  ist  völlig  unschädlich,  keines- 
wegs aber  nöthig.    Die  Schnitte  kommen  in  1  proc.  Osmiumsäurelösung,  in  der 
sie  im  Brutschrank  ca.  10  Minuten,  in  der  Zimmertemperatur  ^j^  Stunde  etwa 
verweilen.   Nach  Abspülung  in  Wasser  werden  sie  in  eine  reducirende  Flüssig- 
keit gebracht.    Ich  habe  Pyrogallus  meist  in  der  Form  eines  photographischen 
Entwicklers  verwandt.  Die  Schnitte  werden  nach  kurzer  Zeit  hier  völlig  schwarz, 
da  überall  die  Osmiumsäure  in  metallisches  Osmium  red ucirt  wird.  Da  die  Gewebe 
je  nach  ihrer  reducirenden  Kraft  den  Osmiumniederschlag  verschieden  festhal- 
ten,   kann  man  durch  eine  Oxydirung  in  einem  Bade  von  übermangansaurem 
Kali  eine  Differenzirung  erzielen.     Es  halten  nur  Fett  und  Markscheiden  den 
Osmiumniederschlag  fest,   während   alle   anderen  Gewebsei emente  ihn  wieder 
abgeben.     Da  das   übermangansaure  Kali   das  Präparat  unerwünscht  braun 
färbt,  erzielt  man  eine  Entfernung  des  überflüssigen  Oxydationsmittels  durch 
ein  Bad  von  2  proc.  Oxalsäure.    Die  Markscheiden  erscheinen  dann  schwarz  auf 
gelbweissem  Grunde.    Die  Methode  ist  sehr  leicht  anzuwenden,   giebt  sichere 
Resultate,    die  Präparate  bleiben  völlig  unverändert  (seit  ca.  Y2  Jä^Oj  ^^"" 
man   zwischen   den   einzelnen  Manipulationen   für   gründliche  Auswässerung 
sorgt.     Unterlässt  man  diese  Vorsichtsmaassregeln ,   so  gehen  noch  nachträg- 
lich Reductions-  und  Oxydationsprocesse  vor  sich.     Die  Conservirung  ist  die 
übliche  (Balsam). 

Die  Methode  leistet  m.  E.  n.  dasselbe  wie  die  Weigert' sehe.  Sie  hat 
jodoch  zwei  Voitheile.  Einmal  kann  man  sehr  leicht  eine  Combination  mit 
einer  Kernfärbung  vornehmen.  Ich  habe  Alaun-Carmin  benutzt  und  dieSchnitlc 
vor  und  nach  der  Osmirung  tingirt.  Zweitens  erscheinen  mir  die  schwarz- 
weissen  Bilder  sehr  geeignet  für  die  photographische  Wiedergabe,  wahrend 
die  blauen  Farbentöne  der  Weigert' sehen  Färbung  photographisch  einige 
Schwierigkeiten  machen.  Ich  erlaube  mir  Ihnen  eine  mit  der  sehr  primitiren 
Jahr' sehen  Camera  aufgenommene  Photographie  zu  zeigen. 

Weit  wichtiger  als  diese  Momente  scheint  mir  der  Umstand  zu  sein,  dass 
wir  Markscheidenveränderungen  an  Schnitten,  die  in  der  Serie  aufeinander  fol- 
gen, mitOsmium  und  mit Hämatoxylin (Weigert)  untersuchen  können.  Es  wird 
doch  eine  nicht  zu  unterschätzende  Controle  ausgeübt,  wenn  in  zwei  auf  ein- 
ander folgen  den  Schnitten  die  Markscheide  kein  metallisches  Osmium  und  kein 
pflarizliches  Hämatoxylin  annimmt.  Bei  meinen  Untersuchungen  über  die  ex- 
perimentelle Polyneuritis  mercurialisund  über  Rückenmarksveränderungen  beim 
Pemphigus  foliaceus  malignus  ist  mir  gerade  diese  controlirende  Eigenschaft 
meiner  Methode  von  Nutzen  gewesen. 

Ich  möchte  daher  den  Neurologen  die  Methode  empfehlen,  ich  glaube, 
dass  dieselbe  auch  für  ganz  frische  Mark  Veränderungen  (ähnlich  wie  die 
Ma;*chi\sche)  verwendet  werden  kann.     Wenigstens  sprechen  einige  Befunde 
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an  peripherischen  Nerven  dafür.  Herr  Dr.  Gumpertz  wird  demnächst  über 
dieselben  berichten. 

Herr  Rosin  betont  in  der  Discussion,  dass  während  die  Marchi'sche 
Methode  die  kranke  Myelinscheide  färbt,  also  chemische  Umwandlung  anzeigt, 
dies  bei  der  Heller' sehen  offenbar  nicht  der  Fall  Ist;  er  frage,  ob  der  Vor- 
tragende in  Bezug  auf  die  Resultate  Golgi's  Aehnliches  gefunden  habe. 

Herr  Heller:  Den  theoretischen  Ausführungen  des  Herrn  Rosin  gegen- 
über bemerke  ich,  dass  für  meine  Auffassung  positive  Befunde  sprechen.  An- 
scheinend wird  nach  meiner  Methode  die  gesunde  Faser  schwarz  gefärbt;  die 
Faser,  deren  Mark  ganz  zu  Grunde  gegangen  ist,  bleibt  ungefärbt.  In  den 
Zwischenstadien  jedoch  scheint  der  Markzerfall  durch  einen  Niederschlag  von 
kömigen  und  schollenähnlichen  Osmiummassen  sich  anzudeuten.  Der  Zweck 
meiner  Demonstration  war  gerade,  die  Neurologen  zur  Untersuchung  einschlä- 
giger Fälle  mit  Hülfe  der  geschilderten  Methode  anzuregen. 

Hierauf  berichten  Herr  Boedeker  und  Herr  Juliusburger:  Uebcr 
Rückenmarksveränderungen  bei  progressiver,  mit  dem  Tode  en- 
digender Anämie. 

Der  erste  Fall  betraf  eine  56jährige  Wirthschafterin,  welche  im  Juni  1894 
ein  Gesichtserysipel  durchmachte.  Ende  September  1894  häufige  Kopfschmer- 
zen und  Schwarzwerden  vor  den  Augen,  sowie  Blässe  der  sichtbaren 
Schleimhäute.  In  der  Folgezeit  mehrfache  Ohnmachtsan Wandlungen.  Tau- 
melnder*, unsicherer  Gang,  Schwanken  bei  Augenschluss.  Ataxie  der  un- 
teren, in  geringerem  Grade  der  oberen  Extremitäten,  keine  wesentlichen  Sen- 
sibilitätsstörungen. Herabsetzung  der  groben  motorischen  Kraft.  Erhaltensein 
der  Sehnenreflexe.  August  1895  doppelseitiges  Gesichtserysipel.  Seitdem  Kla- 
gen über  Parästhesien  mancherlei  Art,  hochgradige  allgemeine  Schmerzempfind- 
lichkeit. Beträchtliche  Abnahme  der  groben  motorischen  Kraft  der  Extremi- 
täten. Sehnenphänomene  erhalten,  ebenso  die  Pupillarteactionen.  Die  früher 
bestandene  Blässe  der  sichtbaren  Schleimhäute  schreitet  allmälig  bis  zu  einer 
die  höchsten  Grade  erreichenden  Anämie  fort.  Blut  von  wässriger  Beschaffen- 
heit und  hellrother  Farbe;  beträchtliche  Verminderung  der  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen,  Poikilocytose.  November  1895  Exitus  letalis.  Aus  dem  Scc- 
tionsbefunde  sei  neben  hochgradiger  Anämie  sämmtlicher  Organe  das  himbeer- 
geleeartige Aussehen  des  Knochenmarks  hervorgehoben.  Die  mikroskopisclie 
Untersuchung  der  Leber  Hess  hie  und  da  kleine  nekrotische  Herde  erkennen. 
Die  Epithelien  der  Harcanälchen  waren  auffallend  reichlich  mit  Pigmentkörn- 
chen gefüllt  u.  s.  w.  Das  Rückenmark  wurde  zum  Theil  in  Müller' scher 
Flüssigkeit  gehärtet  und  auch  der  Methode  nach  Marchi  unterworfen,  zum 
Theil  in  95proc.  Alkohol  eingelegt  behufs  Färbung  mit  basischen  Anilinfarben. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  liess  in  den  Hintersträngen  eine  Sklerose 
erkennen,  welche  im  Lendentheil  das  Gebiet  der  mittleren  Wurzelzone  befallen 
hatte,  nach  aufwärts  an  In-  und  Extensität  zunahm  und  sich  in  Verdichtung 
der  Goir sehen  Stränge  kundgab.  In  den  Seitensträngen  fand  sich  im  Lenden- 
theil die  Sklerose  in  Form  eines  kleinen  Dreiecks  mit  der  Basis  der  Peripherie 
anliegend;    nach  aufwärts  nimmt  sie  gleichfalls  an  In-  und  Extensität  zu  und 
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hat  die  Pyramidenseitenstränge,  Kleinhirnseitenstränge,  sowie  das  Gowers- 
sehe  Bändel  theil weise  ergriffen.  Im  Halsmark  findet  sich  in  den  Vorder- 
strängen eine  diffuse  Sklerose.  Ueberall  ist  letztere  von  hellen  Partien  umge- 
ben, welche  das  Mikroskop  als  ein  System  von  mehr  oder  weniger  rundlichen 
Räumen  erkennen  lässt;  in  diesen  befinden  sich  die  Markfasem  in  allen  mög- 
lichen Stadien  der  Degeneration,  ausserdem  liegen  in  ihnen,  namentlich  in  der 
Umgebung  von  Gewissen,  häufig  auch  dicht  unter  der  Pia  rundliche  Zellen  mit 
einem  oder  zwei  Kernen  und  lassen  bei  der  Mar chi- Methode  ein  äusserst  zier- 
liches Maschenwerk  erkennen,  welches  an  Präparaten,  die  nurin  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtet  waren ,  als  Granulirung  erscheint.  Diese  Zellen  gehören 
wahrscheinlich  in  die  Kategorie  der  Kömchenzellen. 

Im  Bereiche  der  Sklerose  zeigen  die  kleinen  Gefässe  Wandrerdickungen 
und  hyaline  Einlagerungen,  das  Lumen  ist  oft  verengt  und  thrombotisch  aus- 
gefüllt. Reichliches  Vorhandensein  von  Spinnenzellen.  In  der  grauen  Sub- 
stanz finden  sich  hie  und  da  kleine  Herde  von  acuter  Degeneration  der  Mark- 
fasen. Die  Vorderhornzellen  (Alkoholhärtung,  Färbung  mit  basischen  Anilin- 
farben) erscheinen  zum  kleinen  Theil  verändert.  Das  Protoplasma  trüb,  Granula 
staubförmig  zerfallen  etc.  In  solchen  Zellen  sieht  man  oft  den  Kern  gar  nicht, 
gelegentlich  findet  er  sich  randständig.  In  einer  Anzahl  von  Vorderhornzellen 
fanden  sich  eigen thümli che  stabförmige,  auf  dem  Querschnitt  rundlich  erschei- 
nende Körper,  welche  bei  Anwendung  eines  Gemisches  Jodgrün  *■  bas.  Fachsin 
sich  röthlich-braun  färbten,  dagegen  ungefärbt  erschienen  an  Präparaten, 
welche  mit  Methylenblau,  Hämatoxylin,  Gentianaviolett,  Eosin  etc.  gefärbt  wur- 
den. Diese  Gebilde  durchquerten  oft  die  ganze  Breite  der  Zelle,  lagen  manch- 
mal ganz  in  einer  solchen,  andere  Male  nur  zum  Theil  in  ihr,  zum  Theil  im 
pericellulären  Räume,  gelegentlich  ganz  frei  in  letzterem.  Veränderungen  fan- 
den sich  auch  an  den  Zellen,  Gewissen  und  Fasern  der  Gl ark ersehen  Säalen. 

Die  Veränderung  in  den  Hinter  strängen  reicht  bis  zu  den  Kernen  hinaaf, 
diejenige  in  den  Pyramiden-Seitensträngen  bis  zur  Pyramidenkreuzung,  die- 
jenige in  den  Kleinhirnseitensträngen  bis  in  die  Hypoglossusgegend. 

Die  Pia  mater  und  ihre  Gefasse,  die  extramedullären  Wurzeln  zeigen 
keine  Veränderung,  die  eben  eingetretenen  hinteren  Wurzeln  befinden  sich 
theil  weise  im  Stadium  acuter  Degeneration. 

Der  Fall  2  betrifft  einen  27jährigen  Patienten,  der  seit  Monaten  an 
Schwindelanfallen  litt,  durch  seine  Blässe  auffiel  und  seit  etwa  Jahresfrist  über 
Parästhesien  in  den  unteren,  weniger  in  den  oberen  Extremitäten  geklagt  hatte. 
Während  des  5 monatlichen  Anstaltsaufenthaltes  bestanden  subjective  Sensibi- 
litätsstörungen in  allen  Extremitäten,  lebhafte  Schmerzen,  enorme  Druckem- 
pfindlichkeit. Es  entwickelte  sich  zuerst  an  den  unteren,  später  an  den  oberen 
Extremitäten  eine  bis  zu  den  extremsten  Graden  fortschreitende  Ataxie  mit 
enormer  Störung  des  Muskelsinns  und  Fehlen  der  Kniephänomene.  Hochgra- 
dige Anämie,  Incontinentia  alvi  et  vesicae.  In  den  letzten  Wochen  ante  mortem 
trat  Neuritis  optica  und  endlich  absolute  Paraplegie  der  Beine  ein,  die  sich  aus 
einer  Paraparese  entwickelte.  Der  anatomische  Befund  des  Rückenmarks  glich 
im  Wesentlichen  dem  oben  skizzirten  des  ersten  Falles,  nur  trug  die  Affection 
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in  letzterem  einen  mehr  symmetrischen  Charakter,  wogegen  sie  im  zweiten 
Falle  einen  mehr  fleckartigen,  herdförmigen  erkennen  liess. 

Die  erwähnten  Fälle  gehören  zar  Kategorie  von  Spinalerkrankungen  bei 
letaler  Anämie,  wie  sie  von  Lichtheim,  Minnich,  Nonne  u.A.  beschrieben 
worden  sind.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  einen  acuten,  leziehungs- 
weise  subacuten  myelitischen  Process,  welcher  ursprünglich  in  kleinen,  mit  der 
Gefassvertheilung  in  Beziehung  stehenden  Herden  aufschiesst,  die  später  zu 
grösseren,  sich  über  ganze  Stranggebiete  ausdehnenden  Degenerationsfeldern 
zusammen fliessen.  Die  Spinalerkrankung  wird  nicht  angesehen  als  direct  ab- 
hängig von  der  letalen  Anämie,  sondern  beide  werden  als  die  Folge  einer  uns 
noch  unbekannten  Noxe  aufgefasst. 

Herr  Rothmann  ist  über  die  Bestätigung  seiner  in  einer  Arbeit  über 
combinirte  Symptom  erkrank  ungen  geäusserten  Vermuthung  von  der  Abhän- 
gigkeit der  Erkrankungen  der  weissen  Stränge  durch  Veränderungen  in  der 
grauen  Substanz,  erfreut.  Doch  meint  Herr  Boedeker,  davSS  die  Veränderun- 
gen in  den  weissen  Strängen  viel  hochgradiger  waren,  als  dass  sie  von  den  in 
seinen  Fällen  gefundenen  unbedeutenden  Veränderungen  in  der  grauen  Sub- 
stanz abhängig  gemacht  werden  könnten.  Mit  Bezug  auf  die  in  den  Zwischen- 
räumen der  degenerirten  weissen  Substanz  gefundenen  Zellen  haben  Boede- 
ker and  Juliusburger  auf  die  eigenthümliche  Netzstructur  aufmerksam 
machen  wollen. 

Herr  Jolly  meint,  dass  bei  den  berichteten  Fällen  die  Anämie  erst  nach 
den  schon  länger  bestehenden  Erkrankungen  des  Nervensystems  aufgetreten 
sein  könne.  Nach  den' verschiedensten  Infectionskrankheitan  (z.  B.  Erysipelas) 
würde  Aehnliches  gefunden. 

Herr  Juliusburger  stimmt  Herrn  Jolly  zu  und  glaubt,  dass  sowohl 
die  Anämie,  als  auch  die  Erkrankung  des  Rückenmarkes  einer  gemeinsamen 
Ursache  zuzuschreiben  sei. 

SitzHig  ?«M  II.  Hai  189«. 

Vorsitzender:  Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Brasch:  Ein  Fall  von  motorischer  Aphasie  im  Frühsta- 
dium eines  acuten  Exanthems. 

M.  H. !  Ich  muss  um  Ihre  Nachsicht  bitten ,  die  kleine  Patientin  ist  in 
den  letzten  Tagen  fast  bis  zur  Genesung  von  ihrer  Krankheit  vorgeschritten 
und  bietet  beinahe  nichts  Pathologisches  mehr  dar. 

Sie  ist  das  3  Jahr  10  Monate  alte  Kind  eines  Dollmetschers,  stammt  von 
gesunden  Eltern,  wurde  zur  rechten  Zeit  und  normal  geboren,  entwickelte  sich 
gut  und  lernte  rechzeitig  gehen  und  sprechen. 

Am  30.  März  gegen  Abend  wurde  das  Kind  weinerlich  und  unruhig  und 
es  begann  zu  phantasiren,  die  Aeusserungcn  hatten  einen  schreckhaften  In- 
halt:  „Sie  fassen  mich,  sie  schlagen  mich,  der  haut  mich,  der  kommt  schon" 
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u.  s.  w.  Am  folgenden  Morgen  war  die  Temperatur  im  After  40,7,  die  Patien- 
tin war  bewusstlos ,  liess  Stuhl  und  Urin  unter  sich.  Zugleich  war  ein  Aus- 
schlag an  den  Füssen  aufgetreten,  der  sich  über  den  ganzen  Körper  ausbreitete, 
und  scharlachähnlich  aussah.  (Die  jüngere  Schwester  erkrankte  drei  Tage 
an  einem  ähnlichen  Ausschlag,  aber  leichter  und  genas  bald.) 

Am  1.  April  1896.  39,8,  keine  Angina,  keine  Himbeerzunge.  Verstopfung, 
Urin  frei. 

In  der  folgenden  Woche  gingen  das  Fieber  und  der  Ausschlag  allmäiig 
zurück,  das  Bewusstsein  hellte  sich  auf,  das  Kind  sprach  aber  nicht,  es 
verlangte  nicht  auf  den  Topf ,  schien  aber  zu  verstehen,  was  man  za 
ihm  sprach. 

Am  9.  April  18%  sah  Herr  Priv.-Doc.  Dr.  Neumann,  der  mir  seine 
Notizen  freundlichst  zur  Verfügung  stellte,  die  Patientin:  Bauch-  und  Brost- 
Organe  normal,  Temperatur  37,6  im  After,  der  Kopf  lallt  nach  hinten  (keine 
Nackensteifigkeit),  Mund  fnliginös,  Bewusstsein  etwas  getrübt,  reagirt  nicht  auf 
Anruf,  spricht  nicht,  im  äusseren  Gehörgang  Cerumen,  kleieähnliche  Abschnp- 
pung  am  Halse,  geringe  Angina,  hinten  rechts  retropharyngeale  Drusen,  starke 
vordere  Cervicaldrüsen,  Pupillen  und  Facialis  intact,  keinerlei  Spasmen. 

Am  19.  April  1896  sah  ich  das  Kind  zum  ersten  Male  durch  die  Güte 
des  Herrn  CoUegen  Rehfisch.  Ich  konnte  objective  Zeichen  irgend  einer  Läh- 
mung nicht  finden,  das  Kind  ging  etwas  schwankend,  aber  nicht  atactisch, 
auf  seine  Mutter  zu.  Es  gab  die  Hand,  wenn  man  durch  mündliche  Aufforde- 
rung oder  durch  Geberde  es  verlangte  und  verstand  offenbar  alles,  hörte  auch 
sichtlich  alles. 

Der  ohrenärztlich  erhobene  Befund  war  auch  ein  normaler. 
Stuhldrang  machte  sich  durch  eine  Unruhe  bemerkbar  und  so  wahrte  das  Kind 
die  Reinlichkeit.  Eine  nähere  Beschäftigung  mit  ihm  war  nicht  möglich,  das 
Kind  brach  in  Weinen  und  Schluchzen  aus. 

26.  April  1896.  Hat  inzwischen  zuerst  aus  dem  Schlafe,  dann  auch  bei 
Tage,  wachend,  kurze  Sätze  gesprachen:  „Will  runter"  —  n^*^^  Milch"  — 
„Mama",  ging  von  selbst  zum  Topf. 

(Kennst  Du  mich?)  —  Antwortet  deutlich:  ,ja".  Nimmt  eine  dargebotene 
Düte  mit  Zuckerwerk,  isst  nichtsdavon.  (Bis  Du  mir  gut?)  —  j?»!»".  (Wes- 
halb bist  Du  mir  gut?)  —  „Weil  ich  Dir  gut  bin".  Sagte  später  der  Matter, 
in  der  Düte  seien  Chokoladenplätzchen  (richtig). 

3.  Mai  1896.  Sagt  deutlich  ihren  Namen  und  den  ihrer  kleineren 
Schwester,  zutraulich,  war  schon  im  Freien.  Die  Mutter  meint,  das  Kind  gebe 
sich  wie  früher. 

10.  Mai  1896.  Spricht  sehr  deutlich  und  mit  correcten  Erwiderungen  auf 
die  Fragen.  Zieht  die  Silben  gedehnt  auseinander,  singt  etwas  beim  Sprechen. 
Der  Mutter  fallt  die  gedehnte  Sprache  auch  auf,  das  Kind  soll  früher  die  Sil- 
ben schneller  aneinandergefügt  haben.  Das  Gehen  ist  entschieden  besser  ge- 
worden. Bei  Benutzung  des  Taschentuches  fallt  ein  Tremor  in  der  linken 
Hand  auf.    Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss. 

Prüfungen  über  die  Krankheitseinsicht  scheiterten  weniger  an  der  Intelli- 
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genz  als  dem  Eigensinn  des  Kindes;  in  Bezug  auf  die  Rückkehr  des  Bewusst- 
seins  verdient  hervorgehoben  zu  werden ,  dass  das  Kind  vor  einigen  Tagen  im 
Gespräch  mit  der  Mutter  sehr  getreu  seine  Erlebnisse  jenes  Tages  reproducirte, 
an  welchem  Dr.  Neu  mann  consultirt  wurde  (10  Tage  nach  Beginn  der  Er- 
krankang):  die  Kleine  wusste,  dass  sie  mit  ihrem  Vater  in  einer  Droschke  dort- 
hin gefahren ,  dort  von  Aerzten  in  weissen  Röcken  untersucht  und  von  einer 
Krankenschwester  angekleidet  worden  war. 

Ueber  die  Aphasie  bei  Kindern  giebt  es  eine  sehr  stattliche  Literatur, 
man  kennt  eine  grosse  Menge  Entstehungsursachen  dafür;  abgesehen  von  den- 
jenigen, welche  auch  beim  Erwachsenen  zu  Aphasie  führen,  giebt  es  eine  Reihe 
anderer,  welche  vorzugsweise  das  Kindesalter  treffen.  Die  acuten  Infections- 
krankheiten  spielen  hierbei  eine  hervorragende  Rolle  und  unter  ihnen  obenan 
steht  der  Typhus  abdominalis,  aber  auch  bei  Diphtherie  und  den  acuten  Exan- 
themen treten  —  wenn  auch  viel  seltener  —  Sprachstörungen  bef  Kindern  auf, 
man  kennt  solche  im  Verlaufe  der  Variola,  der  Morbillen  und  der  Scarlatina. 
Wenn  aber  diese  Complication  der  Scarlatina  schon  im  Ganzen  eine  seltene 
ist  —  beispielsweise  sagt  Henoch  in  seinem  Lehrbuche,  dass  ihm  die  Erfah- 
rung über  cerebrale  Complicationen  bei  Scharlach  fehlt!  —  so  zeichnet  sich 
dieser  Fall  noch  dadurch  im  Besonderen  aus,  dass  hier  die  Aphasie  ohne  jeg- 
lichen Zusammenhang  mit  einer  scarlatinösen  Nephritis  und  Urämie  im  An- 
fangsstadium  der  exantematischen  Erkrankung  aufgetreten  ist. 

Auf  die  Seltenheit  eines  solchen  Vorkommnisses  hat  Loeb  in  einer  neue- 
ren Arbeit  hingewiesen,  er  citirt  bei  dieser  Gelegenheit  einen  früheren  Bear- 
beiter dieser  Materie,  Bohn,  welcher  in  dem  1868  von  Shepherd  mitgetheil- 
ten  Fall,  wo  die  Aphasie  ebenfalls  im  Beginne  der  Scarlatina  auftrat,  ein 
Unicum  erblickt.  Aber  auch  von  diesem  Unicum  ist  der  vorliegende  Fall  in- 
sofern verschieden,  als  er  ohne  jegliche  Lähmung  verlief.  Es  ist  bekannt,  dass 
diejenigen  Aphasien,  welche  im  Anschluss  an  eine  Scharlachnephritis  auftreten, 
ebenfalls  durchweg  von  einer  Hemiplegie  begleitet  gewesen  sind. 

Alle  diese  letzteren  Fälle  bieten,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  bezüglich  der 
Sprachstörung  eine  gute,  bezüglich  der  Hemiplegie  eine  ziemlich  gute  Pro- 
gnose —  für  Fälle,  wie  den  meinigen,  wo  jegliche  Lähmung  fehlte,  wird  man 
die  Vorhersage  noch  günstiger  stellen  dürfen.  Nach  diesem  mehr  practischen 
Excurs  wende  ich  mich  zur  theoretischen  Seite  der  Frage,  die  ja  genug  des 
Interessanten  bietet. 

Zunächst  drängt  sich  die  Frage  auf:  Welcher  anatomische  Process 
liegt  solchen  Erkrankungen  zu  Grunde?  Für  die  aphatischen  Erkrankungen 
mit  Hemiplegie  nach  Scharlachnephritis  und  -Urämie  wird  man  wohl  an  eine 
Blutung  in  Folge  der  Toxine  gesetzten  Ernährungsstörungen  in  den  Gefäss- 
wandungen  zu  denken  haben.  Schon  hier  ist  es  merkwürdig,  dass  diese 
schwere  Erkrankung  bei  Kindern  eine  bessere  Vorhersage  giebt  als  bei  Er- 
wachsenen. Es  ist  freilich  bekannt,  dass  das  kindliche  wachsende  Gehirn, 
welches  leichter  als  das  ausgewachsene  auf  Schädlichkeiten  reagirt,  auch 
leichter  Schädlichkeiten  überwindet  —  man  weiss,  dass  Kinder,  bei  denen  die 
linke  Hemisphäre  erkrankt  ist,   mit  der  rechten  sprechen   lernen.    Es  scheint, 
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als  ob  die  Gesetze  der  Localisation  im  Gehirn,  ja  selbst  diejenigen,  welche  wie 
die  der  Sprachcentren  zu  den  am  besten  fundirten  in  der  Physiologie  und 
Pathologie  des  erwachsenen  Gehirns  gehören,  für  das  kindliche  Gehirn  noch 
keine  so  stringente  Giltigkeit  besitzen. 

Sodann  ist  es  merkwürdig,  dass  bei  Kindein  vorwiegend,  ja  fast  aus- 
schliesslich, motorische  Aphasieen  auftreten,  obwohl  es  doch  bekannt  ist,  dass 
beim  Sprechenlernen  die  sonsorischeComponente  der  Sprach function  mindestens 
die  gleiche,  wenn  nicht  eine  grössere  Wichtigkeit  besitzt. 

Welcher  anatomische  Process  aber  Fällen,  wie  dem  vorliegenden,  wo 
Nephritis  und  Lähmungen  vollkommen  fehlten,  zu  Grunde  liegt,  ist  schwer  zu 
sagen.  Die  leichte  Ausgleichbarkeit  liesse  allenfalls  an  eine  Blutung  ohne  eine 
allzu  grosse  Mitbetheiligung  (Zertrümmerung)  der  Gehirnsnbstanz  denken, 
näher  freilich  liegt  es,  anzunehmen,  dass  toxische  Einflüsse  zu  dieser  Affection 
geführt  habe»  und  dass  sie  nach  unseren  heutigen  Begriffen  den  functionellen 
—  soweit  man  damit  die  Abwesenheit  solcher  materieller  Veränderungen,  wie 
wir  sie  mit  unseren  Hülfsmitteln  wahrnehmen  können,  versteht  —  ich  sage, 
den  functionellen  Erkrankungen  des  Gehirns  zugerechnet  werden  muss. 

Der  Fall  war  zwar  keineswegs  eine  typische  Erkrankung  an  Scharlach, 
aber  sicher  eine  schwere  Infection,  welche  mit  hohem  Fieber  und  beträchtlichen 
Störungen  des  Sensorismus  einherging. 

Ich  habe  den  Eindruck,  dass  die  ganz  ausgeprägt«  und  exact  sich  dar- 
stellende motorische  Aphasie  lediglich  ein  Ueberbleibsel  der  sich  zurückbilden- 
den cerebralen  Allgemeinerkrankung  war,  wobei  es  allerdings  nicht  erfindlich 
ist,  weshalb  gerade  das  motorische  Sprachcentrum  eine  isolirte,  länger  dauernde 
Schädigung  erfuhr.  Aehnliche  Anschauungen  findet  man  in  dem  Aufsatz  von 
Tr  eitel  (Volk  mann 'sehe  Hefte),  welcher  diese  Art  von  Aphasien  auf  Stö- 
rungen des  Gedächtnisses  zurückführt  —  also  auch  auf  cerebraleSchädigungen 
allgemeiner  Natur.  Ich  kann  indessen  die  Einführung  des  Begriffes  „Gedächt- 
nisse^ für  keinen  glücklichen  Gedanken  halten,  da  er  lediglich  zu  einer  Um- 
schreibung, nicht  zu  einer  Erklärung  der  hier  in  Frage  kommenden  Verhältnisse 
dient  und  daher  nicht  geeignet  erscheint,  dieses  dunkle  Gebiet  der  Gehirn- 
pathologie  in  erwünschter  \Veise  aufzuhellen. 

In  der  Discussion  bemerkt  Hen  Bernhardt,  dass  auch  die  zusammen 
mit  Hemiplegien  bei  Kindern  vorkommenden  Aphasien  deshalb  wahrscheinlich 
so  leicht  heilen,  weil  der  aphasische  Symptomencomplex  meist  nur  als  eine 
Fernwirkung  des  anderswo  gelegenen  Erkrankungsherdes  auftrete  und  selten 
eine  wahre  Ausfallserscheinung  darstelle. 

Herr  M.  Laehr  stellt  einen  Kranken  mit  Haematomyelia  centralis 
traumatica  des  Conus  medullaris  vor  und  bespricht  im  Anschluss  hieran 
die  Ausbreitung  partieller  Empfindungsstörungen  bei  centralen  Spinalerkran- 
kungen, wie  sie  sich  ihm  aus  der  klinischen  Beobachtung  verschiedener  Fälle 
von  Syringomyelie,  Haematomyelie  und  einseitigen  luetischen  Rückenmarks- 
affectionen  ergeben  hat.  Hiemach  ist  die  segmentale  Form  derselben  keine 
gliedweise  (entsprechend  der  hysterischen),  sondern  sie  hält  im  Wesentlichen 
die  Grenzen  der.  totalen  Anästhesien  inne,  wie  sie  nach  Zerstörung  bestimmter 
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Warzelsegmente  beschrieben  sind.  Die  andere,  seltenere  Form,  entspricht  in 
ihrer  Ausbreitung  den  Befunden  bei  Brown-Sequard 'scher  Halbseiten' 
lähmung,  sie  umfasst  die  ganze  unterhalb  der  spinalen  Läsion  liegende  Körper- 
scite,  ist  eine  gekreuzte  und  zeigt  auch  gewisse,  sie  von  der  erstgenannten 
unterscheidende  qualitative  Eigenthümlichkeiten.  Beide  Formen  können  sich 
combiniren,  und  dies  scheint  gerade  bei  der  centralen  Hämatomyelie  nicht  allzu 
selten  zu  sein.  (Eine  ausführliche  Besprechung  dieser  Verhältnisse  ist  in 
dem  inzwischen  im  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  Bd.  28  er- 
schienenen Aufsatze  gegeben.) 

In  der  Discussion  betont  Herr  Schuster,  dass  die  dissociirte  Empfm*- 
dungslähmung  auch  bei  Neuritis  und  Wurzelerkrankungen  vorkäme. 

Herr  Laehr  erwidert:  Dass  bei  peripherischen  Neuritiden  partielle  Em- 
pfindungslähmungen beobachtet  sind,  ist  mir  sehr  wohl  bekannt.  So  rein  und 
ausgesprochen  wie  bei  centralen  Spinalaffectionen  gehören  sie  aber  zu  den 
aliergrössten  Seltenheiten.  Ihre  Ausbreitung  auf  der  Haut  entspricht  der  End- 
ausbreitnng  eines  peripherischen  Nerven  und  unterscheidet  sich  dadurch  we- 
sentlich von  einer  spinalen  Anästhesie,  jedoch  muss  der  Unterschied  beider 
Arten  immer  weniger  deutlich  werden,  je  weiter  centralwärts  der  Ort  der  Ner- 
venläsion  ist. 

Der  Zweck  meiner  heutigen  Ausführungen  war,  darauf  hinzuweisen,  dass 
die  bei  sicher  centralen  Spinalerkrankungen  beobachteten  partiellen  Empfin- 
dungsstörungen zwar  verschiedene  Ausbreitungsweisen  erkennen  lassen  und 
besonders,  dass  die  segmentale  Form  derselben  nicht,  wie  allgemein  angenom- 
men wird,  eine  gliedweise  ist,  sondern  vielmehr  den  totalen  Anästhesien  nach 
Querschnitts-  resp.  Wurzelläsionen  ähnelt. 

Herr  Prof.  Poehl-St.  Petersburg  (als  Gast):  Herabgesetzte  Sensibilität 
geht  mit  herabgesetzter  Intraorganoxydation  und  herabgesetzter  Blutalkales- 
cenz  vor  sich,  wie  ich  es  bei  Ausführung  von  Harnanalysen  gefunden.  Cocain- 
injectionen  setzen  die  Blutalkalescenz  in  wenigen  Minuten  herab,  so  dass  ich 
die  Cocainanästhesie  als  eine  partielle  Autointoxication  auffasse.  Als  Beleg 
dafür,  dass  die  Sensibilität  mit  local  herabgesetzter  Gewebssaftalkalescenz  in 
Verbindung  zu  bringen  ist,  möchte  ich  daraufhinweisen,  dass  Prof.  L.Pop  off 
bei  Anwendung  von  Spermininjectionen  bei  Tabes  die  Besserung  der  Sensibili- 
tatsstörungen  unter  anderem  constatirt.  Das  Factum,  dass  Spermininjectionen 
Blutalkalescenz  heben,  habe  ich  durch  Harnanalysen  constatirt  und  in  der  Kli- 
nik von  Prof.  Senator  haben  Dr.  Loewy  und  Richter  durch  directe  Blut- 
titration die  Hebung  der  Blutalkalescenz  durch  Spermin  bestätigt. 

Hierauf  halt  Herr  Jelly  den  angekündigten  Vortrag  (mit  gleichzeitiger 
Krankenvorstellnng) :  üeber  Combination  organischer  Erkrankungen 
mit  Hysterie.  Demonstration  eines  Falles  von  Muskelatrophie  an  den  Vorder- 
armen, die  nach  Angabe  des  Patienten  acut  unter  schmerzhafter  Anschwellung 
vor  einigen  Monaten  entstanden  ist.  Neben  der  jetzt  bestehenden,  vorwiegend 
die  Extensoren  betreffenden  und  mit  schwerer  Eall  verbundenen  Atrophie  ist 
ringförmig  abgegrenzte  Hypästhesie  der  Vorderarme  vorhanden,  innerhalb  deren 
der  Patient,  der  während  der  Prüfung  die  Augen  geschlossen  hält,  auf  Nadel- 
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Stiche  mit  „Nein"  antwortet,  während  er  an  allen  anderen  [lautstellen  mit  ,,Ja" 
reagirt.  Diese  Erscheinung  sowie  die  wiederholt  beobachteten  Krampfanfälle 
und  Dämmerzuständo  sind  von  ausgesprochen  hysterischem  Charakter. 

Herr  Remak  bemerkt,  dass  die  Anamnese  bezuglich  der  Entstehung  der 
Atrophie  in  diesem  Falle  wohl  nicht  ganz  vollkommen  sei,  was  Herr  Jelly 
zugiebt,  ohne  darin  einen  Einwand  gegen  die  Thatsache  zu  sehen,  dass  hier 
eine  zweifellos  organische  Affection  mit  einer  ebenso  zweifellos  hysterischen 
Combi nirt  ist. 

Des  Weiteren  stellt  Herr  Jelly  zwei  Fälle  von  Beschäftigungs- 
neurose und  Beschäftigungslähmung,  davon  die  eine  bei  einemTromm- 
1er,  vor. 

Die  ausführlichen  Mittheilungen  werden  später  anderen  Ort«  erfolgen. 

Herr  Bernhardt  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Du  ms  neuerdings  Fälle 
mitgetheilt  habe,  in  denen  es  sich  bei  der  Trommlerlähmung  nicht  sowohl  um 
eine  Nerven-  oder  Muskelerkrankung,  als  um  eine  Erkrankung  resp.  Zerreissung 
der  Sehne  des  M.  extensor  poUicis  longus  handelte.  Düms  schlägt  für  diese 
Fälle  den  Namen  „Trommlersehne"  oder  Zerreissung  der  (entzündeten  oder 
sonstwie  veränderten)  Trommlersehne"  vor.  Immobilisirende  Verbände  oder 
(bei  Zerreissung)  Naht  der  Sehne  seien  die  entsprechenden  therapeutischen 
Maassnahmen. 

Auf  die  Bemerkung  des  Herrn  Remak,  dass  einzelne  Fälle  ron  Tromm- 
lerlähmnng  zur  Heilung  gekommen  seien,  also  von  Sehnenzerreissung  nicht 
abhängig  sein  könnten,  erwidert  Herr  Bernhardt,  dass  Düms  auch  durchaas 
nicht  meine,  dass  jeder  Fall  als  auf  die  oben  beschriebene  Art  entstanden  an- 
zusehen sei. 

Hieraufhielt  Herr  Lewy-Dorn  den  angekündigten  Vortrag  (mit  Kranken- 
vorstellung): Demonstration  eines  an  Lues  cerebri  hereditaria  tarda 
Leidenden. 

Vortragender  stellt  auf  Anregung  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  einen 
Patienten  vor,  bei  welchem  er  wagt,  die  ja  stets  nur  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit stellbare,  in  derUeberschrift  bezeichnete  Diagnose  auszusprechen. 

Der  jetzt  30jährige  Kranke  leidet  seit  einigen  Monaten  an  einer  Mono- 
paresis  faciobrachialis  dextra  und  an  psychischen  Störungen,  welche  nicht  mehr 
in  den  Rahmen  der  Neurasthenie  hineinpassen.  Das  Gedächtniss  hat  sehr 
nachgelassen,  das  Rechnen  geht  sehr  schlecht.  Bisweilen  treten  heftige  Erre- 
gungszustände auf.  Das  Sprechen  und  Schreiben  macht  Schwierigkeiten.  Doch 
kann  von  Silbenstolpern,  wie  von  grösserer  Demenz  keine  Rede  sein. 

Die  Parese  des  rechten  Armes  hat  sich  fast  vollständig  zurückgebildet, 
während  die  des  Facialis  sehr  deutlich  zu  Tage  tritt.  Es  ist  nur  der  untere 
Facialis  betroffen. 

Vorübergehnd  scheint  auch  der  linke  Arm  paretisch  gewesen  zu  sein. 

Die  Augen  zeigen  ausser  Myopie  und  Glaskörpertrübungen  einen  normalen 
Befund.  Im  Jahre  1887  aber  waren  beide  Augen  ,,schwer"  erkrankt.  Sie  ffor- 
den  mit  Atropineinträufelungen  behandelt  und  Patient  hatte  eine  Scbmiercur 
durchzumachen.    Doch  lässt  sich  nicht  mehr  Sicheres  über  das  Wesen  der  da- 
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Dialigen  Erkrankung?  herausbringen.  Die  Schrift  ist  zlttrip,  nach  längerem 
Schreiben  kommt  es  zu  wahrem  Schreibkrampf.  Bisweilen  sieht  man  lebhaftes 
Beben  und  flbrilläres  Zittern  in  der  Gesichtsmuskulatur. 

Die  sonstigen  Symptome  sind  derart,  wie  sie  auch  bei  rein  functionellen 
Leiden  vorkommen.  Die  hervorgestreckto  Zunge  zittert  stark,  die  Schnenphä- 
nomeno  sind  lebhaft  u.  s.  w. 

Der  Symptomencomplex  weist  auf  eine  diffuse  RindenafTection  hin.  Gegen 
eine  strenge  Localisation  spricht  besonders  die  psychische  Störung  und  die 
yoTubergebende,  allerdings  nur  wahrscheinliche  Parese  des  linken  Armes  neben 
deijenigen  des  rechten  Armes  und  Gesichts.  Auch  würde  ein  Tumor  in  der 
motorischen  Region  der  Rinde,  welcher  noch  sonst  am  ehesten  ähnliche  Sym- 
ipome  hervorrufen  kann,  nur  schwer  die  fast  vollständige  Heilung  des  rechten 
Armes  erklären,  weil  er  äusserst  selten  so  etwas  zalässt.  Von  den  diffusen 
Krankheiten  der  Rinde  kann  die  Dementia  paralytica  nicht  vorliegen.  Dazu 
bestehen  die  Lähmungen  viel  zu  lange,  ohne  von  gröberen  Geistesstörungen 
begleitet  zu  sein. 

Wir  werden  daher  dazu  getrieben,  Lues  cerebri  zu  vermuthcn.  Diese 
Diagnose  stösst  aber  wegen  der  Anamnese  und  der  Resultate  einer  genauen 
körperlichen  Untersuchung  auf  grosse  Schwierigkeit.  Patient  leugnet  hart- 
näckig, je  Syphilis  acquirirt  zu  haben,  er  zeigt  keine  verdächtigen  Narben  oder 
Drüsen  am  Körper  etc. 

Angesichts  dieses  Umstandes  gewinnen  die  nun  zu  erwähnenden  That- 
sachen  ganz  besonderen  Werth.  Der  Vater  des  Patienten  hat  sich  vor  seiner 
Verheirathung  Lues  zugezogen.  Die  Mutter  wurde  inficirt  (Ulcus,  Schleimhaut- 
affection)  und  hat  jetzt  Tabes  dorsalis.  Sie  hat  nicht  abortirt,-  wurde  aber 
schon  naeh  zweijähriger  Ehe  von  ihrem  Manne  getrennt.  Endlich  leidet  der 
einzige  Bruder  des  Patienten  seit  Kindheit  fortwährend  an  Augenkrankeiten  und 
hat  häufig  Geschwüre  auf  der  Haut  gehabt. 

Wir  werden  daher  kaum  fehl  gehen,  wenn  wir  annehmen,  dass  auch  unser 
Patient  die  Lues  ererbt  hat. 

Auffallend  ist  die  lange  Latens  des  Lcidenz.  Sie  hat,  wenn  bereits  die 
Augenkrankheit  im  Jahre  1887  ein  Ausfluss  der  Syphilis  war,  22  Jahre,  bei 
entgegengesetzter  Annahme  29  Jahre  gedauert.  Unser  Fall  reiht  sich  dement- 
sprechend demjenigen  von  Junggren  und  den  von  Lupine  und  Charcot 
beschriebenen  Fällen  an. 

Ausser  der  langen  Latenz  sei  noch  als  ungewöhnlich  in  der  Krankheit, 
welcher  unser  Patient  verfallen  ist,  hervorzuheben:  Das  Fehlen  von  Kopf- 
schmerz und  Ausbleiben  deutlicher  Krämpfe.  Wir  haben  eine  Schmiercur  ein- 
geleitet und  hoffen  wegen  des  geringen  Grades  der  psychischen  Störung  noch 
auf  Erfolg.  Bei  dem  jetzigen  Stande  der  Frage  würde  aber  ein  Ausbleiben 
desselben  die  Diagnose  nicht  umstossen,  sondern  nur  einer  werthvollen  Stütze 
berauben. 

In  der  Discussion  macht  Herr  G.  Lewin  auf  die  Wichtigkeit  der  Un- 
tersuchung der  Zungenwurzel  aufmerksam  (Balgdrüscnatropbie).     In  Hinsicht 
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der  Latenz  sind  ihm  Fälle  von  17— IHjähriger  Dauer  bekannt,   aber   nur  bei 
solchen,  welche  sich  selbst  inficirt  hatten. 

Herr  Levy-Dorn  erwidert,  dass  er  bei  der  Untersuchung  des  Patienten 
eine  glatte  Zungen basisatrophie  nicht  habe  feststellen  können. 

Sitiang  ?om  9.  Jui  18M. 

Vorsitzender :    Herr  J  o  11  y . 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Remak  stellt  einen  87  jährigen  Postbeamten  mit  de  generativer 
Lähmung  der  rechten  Nn.  axillaris  und  suprascapularis  und 
des  linken  N.  musculocutaneus  vor,  welche  acut  nach  angestrengtem 
Sortiren  von  Briefen  aufgetreten  ist,  und  begründet  die  Diagnose  einer  doppel- 
seitigen neuritischen  Plexuslähmung.  Der  Vortrag  ist  unter  dem  Titel:  „Acute 
multiple  localisirte  Neuritis**  im  Neurologischen  Centralblatt  1896,  No.  13, 
p.  578  u.  ff.  veröffentlicht. 

Zweitens  stellt  R.  wegen  des  eigenthümlichen  elektrodiagnostischen  Be- 
fundes einen  37jährigen  Gerichtsschreiber  vor,  welcher  anscheinend  in  Folge 
angestrengten  Schreibens  eine  amyotrophische  Parese  der  rechten 
Hand  hat.  Bei  der  Erörterung  der  Differentialdiagnose  zwischen  einer  auf 
professioneller  Neuritis  beruhenden  Beschäftigungslähmung  und  einer  pro- 
gressiven] spinalen  Muskelatrophie  (Duchenne- Ar  an 'scher  Typus)  bleibt 
schliesslich  die  letztere  Diagnose  wahrscheinlicher.  Die  Erregbarkeits Verände- 
rung der  rechten  Nn.  medianus  und  ulnaris  ist  nur  dadurch  wesentlich  charak- 
terisirt,  dass  bei  der  Darstellung  des  galvanischen  Zuckungsgesetzes  ohne 
eigentliche  quantitative  Alteration  relativ  früh  KSTe  und  selbst  die  OeTe 
auftreten,  und  eine  Nachdäuer  des  Tetanus  sowohl  nach  galvanischer  (auch 
labiler)  als  nach  faradischer  Reizung  von  10 — 30  Secwnden  besteht.  Vortr.  er- 
örtert die  Unterschiede  dieser  Reactionsform  besonders  gegenüber  derjenigen 
der  Tetanie  und  gegenüber  der  myotoni sehen  Reaction  und  schlägt  vor,  sie  als 
neurotonische  Reaction  der  letzteren  gegenüberzustellen.  Auch  dieser 
Vortrag  ist  im  Neurologischen  Centralblatt  1896,  No.  13,  p.  581— 588,  mit 
der  Ueberschrift  „Die  neurotonische  elektrische  Reaction"  erschienen.  ** 

Herr  Bielschowsky  demonstrirt  gemeinschaftlich  mit  Herrn  Po  Hack 
Präparate,  welche  nach  der  Weigert 'sehen  Neurogliamethode  im  Laboratorium 
des  Herrn  Prof.  Mendel  resp.  im  I.  anatomischen  Institut  angefertigt  sind; 
dieselben  sind  dem  Rückenmark,  der  Med.  obl.  und  dem  Chiasma  nerv.  opt. 
entnommen.  B.  weist  besonders  auf  das  histologische  Hauptergebniss  hin, 
welches  durch  die  Methode  sichergestellt  worden  ist,  dass  die  Neurogliafasem 
selbstsländige,  von  der  Zelle  morphologisch  und  chemisch  vollkommen  differen- 
zirte  Gebilde  sind.  Des  Weileren  wird  die  Methode  und  die  Schwierigkeiten 
erörtert,  welche  dieselbe  in  ihrer  jetzigen  Form  noch  bietet.  Der  Vortragende 
hat,  um  von  denselben  Blöcken  Vergleichspräparate  zu  gewinnen  und  auch 
um    einen    ev.    Material verlust   zu   vermeiden,    an  Schnitten,    welche  für  die 


Berliner  Gesellschaft  füi'  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.        985 

Xeurogiiamethode  vorbereitet  waren,  andere  Fürbungen  ( Kern filrbun gen  und 
Nigrosin)  mit  brauchbaren  Resultaten  vorgenommen.  Auch  gute  Markscheiden- 
iarbungen  gelangen  ihm,  wenn  die  mit  der  Neurogliabeize  behandelten  Schnitte 
einer  Nachbehandlung  in  5proc.  Lösung  von  Kai.  bichrom.  bei  Brutofentem- 
peratar  durch  24  Stunden  unterzogen  wurden.  Auch  derartige  Präparate  waren 
ausgestellt. 

Herr  Pol  lack  macht  einige  erläuternde  Bemerkungen  zu  den  von  ihm 
angestellten  Neurogliapräparaten  des  N.  opticus  und  der  MeduUa  spinalis, 
erwähnt^  dass  an  pathologischen  Präparaten  die  Färbung  auch  dann  erzielt 
wurde,  wenn  selbst  jahrelange  Härtung  mit  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  vorher- 
gegangen war,  und  meint,  dass  die  Sicherheit  des  Erfolges,  sowie  die  Haltbar- 
keit der  Präparate  durch  Anwendung  der  „doppelten  Methode"  —  nach  dem 
Vorgange  Ramon  y  Cajal's  bei  der  Golgi-Methode  —  vcrgrössert  wurde. 
Das  nächste  zu  erfüllende  Postulat  sei  jedenfalls  die  Möglichkeit,  die  Methode 
zwecks  Experimente  auch  beim  Thiere  anzuwenden.  ^ 

Tagesordnung. 

Herr  Gumpertz:  Zur  Pathologie  der  Hautnerven. 

In  der  Idee,  über  die  Frage  der  peripherischen  Neuritiden  bei  Tabes  am 
Lebenden  etwas  zu  ermitteln,  hat  Vortr.  die  Nervendegenerationen  —  die  nach 
Pitres  und  Vailland  in  der  Haut  am  stärksten  —  in  die  Haut  selbst  zu  ver- 
folgen gesucht. 

Zunächst  studirte  er  mit  Heller  das  Verhalten  der  Nerven  in  normalen 
und  pathologischen  Hautpräparaten  vennittelst  der  von  dem  Letzteren  ver- 
öffentlichten Methode  der  Osmiumfarbung  und  nachhorigen  Reduction  und 
Oxydation,  In  der  Norm  wurden  stets  Nervenfasern  gefunden,  über  deren  Zahl 
und  Verlauf  aber  nichts  feststand.  Bei  Dermatosen  konnte  man  wenigstens 
entscheiden,  ob  Nerven  bis  an  oder  über  die  Grenzen  der  Infiltration,  Blutung 
oder  Neubildung  reichten;  bei  der  Hautuntersuchung  Nervenkranker,  wo  eine 
solche  Localisation  nicht  in  Frage  kommt,  musste  auf  qualitative  Veränderun- 
gen gefahndet  werden.  Um  zu  entscheiden,  ob  letztere  in  zweifellos  pathologi- 
schen Fällen  überhaupt  nachweisbar  seien,  stellte  G.  Thierversuche  an. 

Bisher  hat  nur  \V,  Krause  (1860)  über  Veränderungen  in  den  Vater- 
schen  Körperchen  bei  zwei  Affen  berichtet,  denen  er  den  N.  ulnaris  bezw.  N. 
medianus  resecirt  hatte.  Da  die  Thiere  stark  tuberculös  waren  und  über  den 
Befund  der  nichtoperirten  Seite  nichts  vermerkt  ist,  so  kann  die  ReinÄoit  dieser 
Experimente  angezweifelt  werden. 

Vortr.  durchschnitt  bei  Kaninchen  den  rechten  N.  ischiadicus  und  ent- 
fernte aus  demselben  ein  1—1 V2  ^^  langes  Stück.  Neben  Lähmung  der 
Flexoren  trat  stets  Anästhesie  ein,  die  in  der  Mitte  der  Fusssohlc  am  deut- 
lichsten war. 

Das  erste  Thier  wurde  nach  7  Wochen  getödtet;  die  Enden  des  rechten 
Ischiadicus  zeigten  sich  keulenförmig  verdickt  und  durch  eine  dünne  Brücke 
verbunden.   Seine  Aeste  ergaben,  nach  Marchi  gefärbt,  deutlichen  Markzerfall. 

64* 
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Die  Hautästc  der  Fusssohle  waren  nicht  zu  isoliren.  Im  Gebiete  der  letzteren 
Hess  die  gesunde  linke  Sohlenhaut  auf  allen  Schnitten  gut  gefärbte  Nerven- 
fasern erkennen,  die  zum  Theil  bis  in  die  Spitzen  der  Papillen  reichten  (De- 
monstration von  Präparaten  und  einer  Photographie). 

In  den  der  mittleren  Sohlenhaut  rechts  entnommenen  Schnitten  fehlten 
diese  Fasern  vollkommen. 

In  einigen  Präparaten  imponirt  ein  Stämmchen,  welches  ungefärbte 
Nervenröhren  und  schwarze  Markschollen  —  ganz  wie  ein  Marchipraparat  auf- 
weist (Photographie).  Dieses  Stämmchen  stellt  aber  lediglich  einen  im  Unter- 
hautzellgewebe der  Hautoberfläche  verlaufenden  makroskopischen  Haot- 
nerven  dar. 

In  einer  anderen  Schnittreihe  war  ein  gröberes,  aufsteigendes  Bändel  za 
sehen,  dessen  Perineurium  —  nach  Behandlung  mit  Alauncannin  —  gequollen 
und  mit  dicken  Kernen  gefüllt  erschien.  Ob  dies  ein  pathologischer  Befund, 
lässt  Redner  dahingestellt. 

Ganz  gleiche  Verhältnisse  ergab  die  Untersuchung  eines  zweiten,  im  Be- 
ginn der  6.  Woche  nach  der  Operation  getödteten  Thieres  und  eines  spontan 
verstorbenen  Kaninchens,  dem  Herr  Heller  etwa  2  Monate  zuvor  Sublimat  in 
den  N.  ischiadicus  eingespritzt  hatte.  G.  schliesst  aus  diesen  Versuchen,  dass 
auch  die  in  die  Haut  hineinziehenden  Fasern  an  der  Degeneration  des  Stammes 
theilnehraen,  indem  ein  Theil  von  ihnen  zu  Grunde  geht  bezw.  seine  elective 
Färbbarkeit  verliert  und  deshalb  für  unser  Auge  verschwindet. 

Zwischen  der  normalen  Färbbarkeit  und  dem  Fehlen  derselben  vermuthete 
G.  eine  Zwischenstufe,  die  einer  früheren  Degenerationsperiode  angehören 
müsse.  Es  wurde  ein  dritter  Resectionsversuch  angestellt,  und  das  Thier  am 
9.  Tage  getödtet.  Hier  war  noch  keine  Verwachsung  der  Schnittenden  einge- 
treten. Auf  der  (operirten)  Seite  liessen  sich  die  Plantaräste  sehr  gut  isoliren; 
in  frischen  Osmiumzupfpräparaten  wurde  starker  Markzerfall  festgestellt. 

Schnitte  der  zugehörigen  Hautpartie  ergaben  rechts  eine  grosse  Verarmung 
von  Nervenelementen  gegen  links;  doch  waren  auch  rechts  Bändchen  zu  sehen, 
die  neben  einzelnen  gesunden  Fasern  andere  mit  fragmentirter  Färbung  und 
deutlichen  Marktropfen  aufwiesen.  Bisweilen  war  jenseits  der  zerfallenen 
Markpartie  der  Nerv  noch  eine  Strecke  weit  ungefärbt  zu  verfolgen.  Ab  und 
zu  sieht  man  ferner  schwarze  Schollen,  die  sich  nach  Form  und  Anordnung 
mit  grösserer  oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit  als  Reste  degenerirter  Fasern 
ansprechen  lassen. 

Entzündliche  Erscheinungen  von  Bedeutung  sind  auch  bei  Carminfärbang 
nicht  wahrzunehmen. 

Nachdem  Vortr.  somit  Kriterien  für  die  Degeneration  der  Hautvenwei- 
gungen  gewonnen,  geht  er  zu  seinen  bei  Krankheiten  des  Nervensystems  ge- 
wonnenen Hautbefunden  über. 

Schnitte  eines  Falles  von  Neuritis  ulnaris  ergaben  nicht  ein  einziges 
Nervenelement,  auch  nicht  erkennbare  Reste  eines  solchen.  Die  Neuritis  war 
etwa  ^/^  Jahr  alt.  Es  bestand  Atrophie  des  Hypothenar  und  des  Spat,  inter- 
oss.  IV  mit  completer  EaR   bezw.  fehlender  Reaction.   Thermodysästhesie  im 
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Ulnargebiet  und  Analgesie  einer  umschriebenen  Stelle  des  Ulnarrandes  der 
Hand;  von  dieser  Stelle  war  ein  Hautstückchen  excidirt  und  geschnitten  wor- 
den. Der  Befund  ist  nach  G.  unzweifelhaft  pathologisch  und  steht  in  auffallen- 
dem Contraste  zu  den  in  zwei  Fällen  von  hysterischer  bezw.  functionell-trau- 
matischer  Anästhesie  gewonnenen  Resultaten.  Trotz  der  in  diesen  Fällen  weit 
grösseren  Sensibilitätsstörung  zeigen  sich  normal  gefärbte  Nervenfasern  (Dem.). 

Es  wäre  denkbar,  dass  eine  längere  Zeit  bestehende  Neuritis  gemischter 
Nerven,  unabhängig  vom  Sensibilitätsbefunde,  zur  Entartung  der  in  die  Haut 
einstrahlenden  Fasern  führte;  es  wären  dann  bei  typischer  Bleilähmung  ohne 
Anästhesie  Veränderungen  des  Radialis- Fiautgcbietes  zu  erwarten.  G.  nahm  in 
einem  solchen  Falle  eine  Excision  vom  Dorsnm  des  Zeigefingers  vor  und  fand 
ungemein  reichliche  feine  und  feinste^  bis  in  das  Terminalkörperchen  zu  ver- 
folgende Fasern,  die  er  als  normal  anspricht. 

In  Hautschnitten,  die  Dr.  Gau  er  bei  Herpes  zoster  gemacht,  erscheinen 
einzelne  Fasern  auffallend  hell  und  körnig.  Nur  in  einem  Falle  von  Tabes  mit 
allgemeiner  Hypalgesie  konnte  Yortr.  eine  Hautprobe  vom  Obersehenkel  ent- 
nehmen. Das  demonstrirte  Präparat  weist  zwei  Stellen  auf,  die  nach  G.  mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  als  zerfallende  Markscheiden  zu  bezeichnen  sind. 
Daneben  bestehen  auch  normale  Fasern. 

Redner  schliesst  seine  Ausführungen  mit  dem  Wunsche,  dass  das  Ver- 
fahren an  Krankenhausmaterial  geübt  und  —  wo  dies  angängig  —  durch  eine 
auf  das  Hautnervensystem  sich  erstreckende  Nekropsie  controJirt  werde. 

Der  Excisionsmethode  könne  gelegentlich  ein  praktischer  Werth  zukom- 
men, indem  ihr  Ergebniss  bei  der  Differential diagnose  zwischen  organischer 
und  functioneller  Anästhesie  verwendet  wird. 

(Erscheint  im  Neurologischen  Centralblatt.) 

In  der  sich  diesem  Vortrage  anschliessenden  Discussion  nimmt 
Herr  Heller  das  Wort:  Die  Untersuchungen  des  Herrn  Gumpertz  haben 
auch  für  die  Dermatologie  hohes  Interesse.  Sie  veranlassen  mich,  an  die  ^'eu- 
rologen  die  Bitte  zu  richten,  den  Veränderungen  der  mikroskopischen  llaut- 
nerven  bei  den  verschiedenen  Nervenkrankheiten  eventuell  mit  der  von  mir  an- 
gegebenen Methode  mehr  Beachtung  zu  schenken  als  bisher.  Erst  wenn  die 
Verhältnisse  bei  den  Krankheiten  des  Nervensystems  klargestellt  sind,  kann 
eine  Arbeit  erfolgreich  zum  Abschluss  gebracht  werden,  bei  der  Herr  Gum- 
pertz und  ich  seit  circa  IY2  Jahren  beschäftigt  sind,  ich  meine  eine  Unter- 
suchung des  Hautnervensystems  bei  den  verschiedenen  Hauterkrankungen. 
Diese  Arbeit  ist  um  so  nothwendiger,  je  mehr  die  klinische  und  experimentelle 
Forschung  den  Zusammenhang  vieler  Hautaffectionen  mit  Erkrankungen  des 
peripherischen  und  centralen  Nervensystems  darthut.  Es  sei  z.  B.  daran  er- 
innert, dass  wie  Herr  Geh.  Rath  Lewin  und  ich  in  unserer  Monographie  über 
die  Sclerodermie  glauben  nachgewiesen  zu  haben,  auch  diese  HautatVection  pa- 
thogenetisch auf  eine  primäre  Nervenerkrankung  zurückzuführen  ist.  Dem- 
nächst hoffe  ich  über  interessante  Rückenmarksbefundo  beim  Pemphigus  folia- 
ceus malignus  berichten  zu  können.  Bei  den  en^^en  Beziehungen  der 
Dermatologie  zur  Neurologie  interessirt  es  vielleicht,    kurz  die  Krgohnisse  un- 
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serer  Nervenuntersuchungen   bei  Herzkrankheiten  zusammenzustellen.    Es  er- 
gab sich,  dass  bei  acuten  Entzändungsprocessen  der  Haut  die  Nerven  auffällig 
lange  persistiren.     Im  infiltrirten  Gewebe  des  Ulcus  molle  findet  man  intacte 
Nervenfasern,  die  auch  kein  Zeichen  der  Entartung  zeigen,   wenn   bereits  der 
grösste  Theil  des  Rete  und  des  Papillarkörpers  der  Zerreissung  anheimgefallen 
ist.    Diese   Widerstandsfähigkeit   der  Nerven   gegen  die  gewissermaassen  von 
aussen  auf  sie  eindringenden  gewebsauf  lösenden  Factoren  ist  um  so  auflalliger, 
wenn   man  sich  an  die  auch  von  Herrn  Gumpertz  demonstrirte  Lädirbarkeit 
der   Hautnerven    bei  entzündlichen  oder  traumatischen,   im  central  gelegenen 
Theil   des  Nerven    sich  abspielenden  Processen  erinnert.     Aehnlich  wie  beim 
Ulcus  molle  verhalten  sich  die  Hautnerven  bei  syphilitischen  Pacdemien.   Bei 
chronischen  Entzündungsprocessen  der  Haut,  wie  z.  B.  beim  Lupus,  gehen  im 
Bereich  des  erkrankten  Gewebes  die  Nerven  völlig  zu  Grunde.     In  Präparaten 
einzelner   Hautaffectionen,   bei   denen   man  klinisch  vielfach  eine  Erkrankung 
der  Hautnerven  supponirt  hat,  konnten  wir  absolut  keine  Veränderung  in  den 
Nerven  finden,  z.  B.  bei  Erythema  exsudativum  multiforme,  Morbus  Addisonii, 
Pityriasis  rubra  pilaris  u.  a.    Dagegen  zeigte  sich  auffallend  schwache  Färbung 
der  Fasern,  körniger  Markzerfall,   eigenartige  Anschwellungen  bei  Schnitten 
von  Herpes  zoster  und  von  Sklerodermie.    Auf  diese   Veränderungen  werden 
wir  noch  an  anderer  Stelle  zurückkommen.  Schliesslich  sei  noch  bemerkt,  dass 
wir  nach  meiner  Methode   sowohl   wie  nach  Golgi   in  Schnitten  von  spitcen 
Condylomen   markhaltige  beziehungsweise  marklose  Nervenfasern  in  geringer 
Zahl  fanden.  Den  ungeheuren  Nervenreichthum  dieser  Gebilde,  der  von  anderer 
Seite  behauptet  wurde,  konnten  wir  nicht  constatiren. 

Zum  Schluss  theilt  Herr  Bernhardt  Folgendes  mit: 

Ueber  die  Auffassung  der  Störungen  der  Psyche  und  des  Nerven- 
systems, welche  nach  Wieder  bei  ebungEr  bängter  auftreten  können, 
hat  sich  neuerdings  zwischen  verschiedenen  Autoren  ein  noch  nicht  ausgetragener 
Streit  erhoben.  Ich  nenne  hier  nur  die  Namen  Wagner  und  Möbius,  Boede* 
ker,  Wollenberg.  —  Zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  es  sich  bei  den  in  Rede 
stehenden  Erscheinungen  um  Hysterie  oder  um  durch  Circulations-  und  Er- 
nährungsstörungen bedingte  thatsächliche  Affectionen  des  Hirns  handelt,  kann 
Vortragender  aus  eigener  Erfahrung  nichts  beitragen.  Inunerhin  erscheint  es 
ihm  interessant,  folgenden  Passus  aus  einem  im  Jahre  1828  erschienenen 
Werke  von  Walter  Scott  der  Vei^ssenheit  zu  entziehen,  da  er  beweist,  dass 
um  diese  Zeit  schon  das  Vorkommen  retrograder  Amnesie  bei  wieder- 
belobten  Erhängten  bekannt  war.  — 

Der  Passus  findet  sich  im  Scott 'sehen  Roman:  Das  schöne  Mädchen  von 
Perlh.  (Neue  Deutsche  Ausgabe  von  Tschischwitz,  Berlin  1877,  übersetzt 
von  R.  Spinger,  Seite  371.) 

Ein  Arzt  spricht  sich  dort  folgendermaassen  aus : 

Ich  kannte  in  Paris  einen  Verbrecher,  der  zum  Tode  durch  den  Strang 
verurtheilt  wurde  und  sich  dem  Urtheil  unterzog  ohne  besondere  Furcht  auf 
dem  Schaffot  zu  zeigen:  er  benahm  sich  wie  andere  in  ähnlicher  Lage.  Der 
Zufall  that  für  ihn ;  er  wurde  abgeschnitten  und  seinen  Freunden  über- 
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gebeo,  ehe  sein  Leben  erloschen  Wcir.  Ich  hatte  das  Glück,  ihn  wieder  herzu- 
stellen ;  aber  obgleich  er  in  anderer  Beziehung  wieder  gesund  wurde,  erinnerte 
er  sich  doch  seines  Processes  und  der  Hinrichtung  nur  wenig.  Von  seiner 
Beichte  am  Morgen  und  von  der  Hinrichtung  wusste  er  sich  nicht  des  Gering- 
sien zu  entsinnen;  er  wusste  nicht,  wie  er  das  Gefangniss  verlassen  hatte, 
nichts  von  dem  Platze,  wo  er  hingerichtet  wurde,  nichts  von  den  frommen 
Reden,  womit  er  so  viele  fromme  Christen  erbaute,  auch  nicht,  wie  er  den  ver- 
hängnissvollen  Baum  hinaufgekommen  war,  oder  wie  er  den  fatalen  Sprung 
gemacht  —  von  allem  diesem  hatte  der  Auferstandene  auch  niüht  .die  leiseste 
Erinnerung. 

Ich  betone,  das  Scott  diese  Erzählung  des  Arztes  nur  episodisch  ein- 
fügt und  die  darin  geschilderten  Thatsachen  nicht  für  den  organischen  Fort- 
gang seiner  Fabel  braucht.  Die  Mittheilung  beweist  mir,  dass  die  Amnesie 
wiederbelebter  Erhängter  im  Jahre  1828  schon  allgemein  bekannt  und  jeden- 
falls öfter  erwähnt  sein  musste,  da  sie  in  der  angegebenen  Weise  von  Scott 
Terwerthet  wurde. 

In  der  vortrefflichen  Arbeit  Wollenberg's^)  über  „Psychische  Störun- 
gen nach  Selbstmordversuchen  durch  Erhängen"  finde  ich  (S.  23)  einige  Noti- 
zen, dass  der  Gegenstand  in  der  That  schon  längere  Zeit  bekannt  war  und  im 
Jahre  1826  von  Koenig  zwei  hierhergehörige  Fälle  veröffentlicht  worden  sind. 

siüHMg  ?•■  13.  Jaii  m%. 

Vorsitzender :    Herr  J  o  1 1  y. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Silex  (als  Gast)  stellt  einen  Fall  von  Amaurose  nach  Ble- 
pharospasmus vor.  (Der  Fall  ist  inzwischen  im  Archiv  für  Psychiatrie 
Bd.  30,  Heft  1  ausführlich  veröffentlicht. 

Herr  Oppenheim  fragt,  ob  der  Zustand  mit  der  Amblyopia  ex  anopsia 
in  Analogie  zu  bringen  sei,  was  Herr  Silex  verneint. 

Herr  Greef  glaubt  auch  .  nicht,  dass  ein  cerebraler  Procoss  vorliegt: 
es  könne  sich  um  eine  Störung  in  der  Choriocapillaris,  um  eine  fehlerhafte 
Absonderung  der  Sehsubstanz  handeln.  Auch  die  lange  Dunkelheit  könnte 
von  schädlichem  Einfluss  gewesen  und  der  Contact  der  einzelnen  Retina- 
elemente ohne  den  Reiz  des  Lichtes  verloren  gegangen  sein. 

Herr  Silex  bemerkt  dagegen,  dass  hemeralopische  Erscheinungen  gefehlt 
hätten. 

Tagesordnung. 

Herren  Oppenheim  und  Cassirer:  Zur  sogen  an  ten  neurotischen 
Form  der  progressiven  Muskelatrophie. 


1)  R.  Wollenberg,  Ueber  gewisse  psychische  Störungen  nach  Selbst- 
mordversuchen durch  Erhängen.  Aus  der  Festschrift  der  Prov. -Irrenanstalt 
Nietleben.  Leipzig  1895. 
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Für  die  in  Deutschland  zuerst  von  Hoffmann  beschriebene  sogenannte 
progressive  neurotische  Muskelatrophie,  der  dieser  Aut^r  als  anatomisches 
Substrat  eine  chronische  interstitielle  Neuritis  und  eine  secundare  Degeneration 
der  liinterstränge  des  Rückenmarks  vindicirt  hatte,  sind  spater  eine  Anzahl 
klinischer  Belege  beigebracht  worden,  während  die  Zahl  der  secirten  Fälle 
sich  auf  zwei  (Marinesco,  Dubreuilh)  beschränkte.  Bei  diesen  beiden 
fand  sich  zwar  chronische  interstitielle  Neuritis  and  Degeneration  der  Hinter- 
stränge, jedoch  bei  Marinesco  auch  Ganglienzellen  Veränderungen  in  den 
V^orderhömern.  Dieser  anatomische  Befand  und  die  zahlreichen  klinischen 
Differenzen  mahnen  zur  Vorsicht  in  der  Verallgemeinerung  der  bisherigen 
Befunde.  Wir  verfügen  über  einen  weiteren  Fall  mit  Sectionsbefund :  Bei 
einem  hereditär  nicht  belasteten  Arbeiter  entwickelt  sich  im  Laafe  zweier 
Jahre  unter  Schmerzen  eine  atrophische  Paralyse  im  Peroneasgebiete  beider- 
seits und  in  einzelnen  kleinen  Handmuskeln,  mit  partieller  Ea  R,  ohne  ob- 
jective  Sensibilitätsstörung.  Ausserdem  Paralyse  beider  Orbiculares  ocali. 
Im  weiteren  Verlauf  langsame  Progression  auf  die  Wadenmaskulator  und 
Triceps  und  Supinator  longus.  Keine  Hypertrophie.  Tod  an  fieberhafter 
Angina  9  Jahre  nach  Beginn  des  Leidens.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung 
findet  sich  das  gesammte  centrale  und  periphere  Nervensystem  bis  auf  nn- 
wesentliche  Veränderungen  intact,  in  den  Muskeln  das  für  primäre  Myopathie 
bezeichnende  Bild:  alle  Stadien  der  Muskelfaseratrophie,  vereinzelt  auch 
Hypertrophie,  Vermehrung  und  Kemreichthum  des  Bindegewebes.  —  Klinisch 
hatte  an  einen  den  Dystrophien  ähnlichen  Process  nur  die  Orbicularislähmong 
denken  lassen.  —  Pathogenetisch  dürfte  dem  vorliegenden  und  ihm  ähnlichen 
Fällen  in  der  Literatur  eine  Mittelstellung  zwischen  den  Polymyositiden  mit 
Ausgang  in  Muskelatrophie  (Schnitze)  und  den  Dystrophien  anzuweisen  sein. 
Jedenfalls  beweist  die  Beobachtung,  dass  das  Krankheitsbild  der  progressiven 
neurotischen  Muskelatrophie  anatomisch  nicht  genügend  sicher  fundirt  ist. 

Discussion. 

Herr  Goldscheider  betont  zunächst,  dass  vielleicht  unsere  Methoden 
zur  Erkennung  feinster  pathologischer  Veränderungen  noch  nicht  ausreichten, 
da  der  in  diesem  Falle  erhaltene  Befund  unsere  bisherigen  Anschauungen  über 
die  Entartungsreaction  umstossen  würde. 

Herr  Oppenheim  erwidert  Herrn  Goldscheider,  dass  der  Befund 
der  Entartungsreaction  bei  den  primären  Myopathien  nach  vorliegenden  Er- 
fahrungen doch  kein  unerhörter  sei.  Jedenfalls  habe  die  genaue  Untersuchung 
in  seinem  (und  Cassirer's)  Falle  an  dem  centralen  und  peripherischen 
Nervensystem  keine  für  die  Deutung  der  klinischen  Erscheinungen,  specieli 
der  atrophischen  Lähmung,  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  nachweisen 
können,  während  sich  im  Muskelapparat  schwere  Degenerationszustände  fanden. 
Mit  dieser  Thatsache  müsse  man  doch  zunächst  rechnen.  Der  Einwand,  dass 
feinere,  mit  unseren  Hülfsmitteln  nichi  erkennbare  Veränderungen  an  den 
peripherischen  Nerven  und  im  Vorderhorn  vorliegen  könnten,  ist  ja  überhaupt 
nicht  zu  widerlegen.    Demgegenüber   falle   es   aber   ins  Gewicht,   dass  doch 
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sonst  in  Fällen,  in  denen  sich  eine  derartige  Paralyse  und  Atrophie  auf  neu- 
ritischer  oder  poliomyelitischer  Grundlage  entwickelt,  der  Nachweis  der  Er- 
krankung der  peripherischen  Nerven,  bezw^  des  Rückenmarks,  nicht  mit 
Schwierigkeiten  verknüpft  sei. 

Herr  Bernhardt  ist  der  Meinung,  dass  die  letzten  Endigungen  der 
Nerven  in  den  Muskeln  bei  schweren  degenerativen  Erkrankungrn  wahr- 
scheinlich mit  litten.  —  Um  die  Frage  weiter  zur  Entscheidung  zu  bringen, 
sei  vielleicht  der  experimentelle  Weg,  eine  Myositis  trichinosa  bei  Thieren  zu 
erzeugen  und  dabei  klinisch  die  electrischen  Verhältnisse  zu  prüfen,  und  die 
Veränderungen  der  Nervenendknospen  in  den  erkrankten  Muskelfibrillen 
mikroskopisch  zu  studiren,  ein  geeigneter  Weg.  In  früheren  Jahren  nach 
dieser  Richtung  hin  von  ihm  unternommene  Versuche  sind  leider  äusserer 
Umstände  halber  nicht  zu  Ende  geführt  worden. 

Herr  Ben  da  hat  neuerdings  in  einem  Falle  bei  sehr  st^rk  degencrirten 
Muskeln  die  Nervenendplatten  intact  gefunden. 

Herr  Goldscheider:  Bei  hochgradiger  Myositis  können  wohl  auch 
mal  die  Nervenendplatten  mit  angegriffen  werden,  aber  wie  bei  einer  Läsion 
der  Pyramidenbahn  die  Zellen  der  Vorderhömer  nicht  mit  erkranken,  so  auch 
nicht  die  Nervenendigungen  bei  Muskelerkrankungen. 

Auf  Wunsch  des  Vorsitzenden  verzichten,  der  noch  vorliegenden  reichen 
Tagesordnung  wegen,  sowohl  Herr  Bernhardt  anfs  Wort,  wie  auch  die 
Vortragenden,  Herren  Oppenheim  und  Cassirer,  auf  das  Schlusswort. 

Herr  E.  Flatau:  Pathologisch-anatomischer  Befund  bei 
einem  Fall  peripherischer  Facialislähmung. 

Es  handelt  sich  um  einen  14  jährigen  Klempner,  welcher  im  August 
1895  im  Krankenhause  Moabit  wegen  Lungenkrankheit  aufgenommen  wurde. 
Hier  wurde  ausser  Phthisis  pulmonalis  eine  linksseitige  peripherische  Facialis- 
und  Acusticuslähmung  constatirt  (Otitis  media  tuberculosa)  mit  einer  complcten 
Entart ungsreaction  in  den  Muskeln  des  oberen  und  unteren  Facialisastes. 
Anatomisch  wurde  der  ganze  Hirnstamm,  der  N.  facialis  und  M.  buccinatorius 
untersucht  (Marchi'sche  Methode  und  Carmin.  Hämatoxylin  van  Gieson- 
sche  Methode).  Der  centrale  Abschnitt  des  peripherischen  N.  facialis  zeigte 
in  seinem  ganzen  intramedullären  Verlaufe  eine  deutliche  Degeneration,  auch 
das  basale  Stück  des  Facialis  war  entartet  (Marchi'sche  Methode).  Der 
Kern  des  1.  N.  facialis  zeigte  deutliche  Veränderungen  der  Zellen,  indem  die- 
selben angeschwollen  und  aufgebläht  waren  und  unscharfe  Conturen  zeigten. 
Die  Fasern  der  aufsteigenden  Facialiswurzel,  ferner  die  des  Mittelstücks  und 
der  aastretenden  Facialiswurzel  zeigten  eine  stark  ausgeprägte  Entartung. 
Rechts  war  der  N.  facialis  nonnal.  Was  den  linken  N.  acusticus  anbetrifl't, 
so  zeigte  der  N.  cochlearis  eine  deutliche  Entartung,  während  der  N.  vestibu- 
laris  nicht  verändert  war.  Die  Degeneration  des  N.  cochlearis  verlor  sich 
hauptsächlich  im  centralen  Kern,  ausserdem  zog  ein  schmales  Bündel  an  der 
lateralen  Fläche  des  Corpus  restiforme  und  schickte  entartete  Faserzweigo  in 
das  letztere  hinein.  Im  peripherischen  linken  Facialis  war  das  Bild  der 
parenchymatösen  und  interstitiellen  Neuritis   zu   constatiren.    Im  Muskel  war 
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die  Querstreifung  verloren  und  die  gesammte  Substanz  sah  in  Mar chi 'sehen 
Präparaten  mit  feinsten  schwarzen  Punkten  bestaubt  aus;  femer  —  Rand- 
zelieninfiltration  und  bindegewebige  Wucherung.  Fasern,  welche  intramedallär 
vom  Oculomotorius,  Abducens  und  Hypoglossus  kamen,  sich  dem  Facialis  bet- 
gesellen sollen,  sah  F.  nicht.  Dagegen  constatirte  er:  1.  ein  deutliches 
Bündel,  welches  vom  austretenden  Facialis  beginnend,  an  der  ventralen  Seite 
des  Mittelstücks  medialwärts  zieht  und  in  der  Raphe  eine  gewisse  Strecke  zo 
verfolgen  ist  (es  stellt  das  von  Obersteiner  abgebildete  gekreuzte  Facialis- 
bündel  dar  und  nicht  die  Fibrae  arc.  int.  von  Kölliker);  2.  konnte  man  aaf 
einer  Strecke  von  1  mm  den  proximalen  Theil  des  degenerirten  Facialis  mit 
dem  distalen  Abschnitte  des  motorischen  'Frigeminuskerns  zusammentreffen 
sehen;  3.  das  als  gekreuztes  Trigeminusbündel  beschriebene  und  von  Ober- 
ste in  er  abgebildete  Fasernetz  stellt  nur  in  seinem  proximalen  Abschnitte 
eine  zusammengehörige  Faserung  dar,  dagegen  ist  es  in  seinem  distalen  Ab- 
schnitte gemischt,  indem  seia  medialer  Theil  dem  Facialis  und  sein 
lateraler  Theil  dem  Trigeminus  angehört.  —  Die  hier  sicher  con- 
statirte Entartung  des  gesammten  motorischen  Neurons  bei  einer  Läsion  des 
motorischen  Nerven  steht  im  Gegensatze  zum  Wal  1er 'sehen  Gesetz  und 
spricht  wiederum  für  die  physiologische  Einheit  der  Neurone. 

Herr  Westphal:  Ueber  die  Markscheidenbildung  der  Gehirn- 
nerven  des  Menschen. 

Zweck  der  Untersuchungen  war,  festzustellen,  wie  es  sich  mit  der  Ent- 
wickelung  der  Markscheiden  der  Gehimnerven  des  Menschen  nach  der  Gebort 
verhält,  ob  dieselbe  bei  der  Geburt  bereits  abgeschlossen  ist,  oder  ob  die 
Bildung  des  Marks,  wie  es  der  Vortragende  für  die  peripherischen  spinalen 
Nerven  nachgewiesen  hat,  erst  in  später  postembryonaler  Zeit  beendet  ist. 

An  der  Hand  von  Präparaten  wird  demonstrirt,  dass  die  motorischen 
Nerven  bei  der  Geburt  in  ihrem  extracerebralen  Verlauf  bereits  gut  markhaltig 
sind,  während  die  sensiblen,  gemischten  und  sensorischen  Nerven  als  unent- 
wickelt bezeichnet  werden  müssen,  mit  Ausnahme  des  Acusticus,  der  bereits 
aus  markhaltigen  Fasern  zusammengesetzt  erschien.  In  der  9.  bis  10.  Woche 
nach  der  Geburt  sind  auch  die  sensiblen  Gehirnnerven  in  das  Stadiam  der 
Markreife  getreten. 

Nach  Besprechung  der  Entwickelungsvorgänge  an  den  einzelnen  Gehim- 
nerven wird  auf  die  Unterschiede  hingewiesen,  wie  sie  sich  bei  Yergleichang 
mit  den  an  den  peripherischen  Nerven  gewonnenen  Resultaten  ergeben. 

Schliesslich  werden'  die  Caliberverhältnisse  der  motorischen  and  sen- 
siblen  Gehirnnerven  kurz  erörtert.  (Der  Vortrag  ist  inzwischen  im  Archiv  f&r 
Psychiatrie  und  Nervenkrankh.  veröffentlicht  worden.) 

Herr  Lilienfeld:  Ueber  einen  Fall  von  Hysterie.  (Diath^se 
de  contracture.) 

L.  berichtet,  unter  Vorstellung  der  betr.  Patientin,  über  einen  Fall  von 
Hysterie  bei  einer  47jährigen  Lehrerin,  welche  neben  anderen  hysterischen 
Erscheinungen  in  ausgesprochener  Weise  das  in  Frankreich  bekanntlich 
häufige,  in  Deutschland  dagegen  bisher  noch  nicht  beschriebene  Symptomen- 
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hild   der  Diathese  de  contracture  darbietet.    Die  Contracturcn,  welche 
bei  der  Patientin  auf  die  mannigfachste  Art  —  durch  brüske  Bewegungen  der 
betr.  Muskeln,  durch  Umschnüren  derselben,  durch  verschiedenartige  mecha- 
nische, thermische  und  namentlich  auch  psychische  Reize,  z.  B.  durch  einen 
Schreck  a.  A.  —  jederzeit  hervorgerufen  werden  können  resp.  spontan  ent- 
stehen, hatten  zuerst  vor  etwa  einem  Jahr  die  unteren  Extremitäten  befallen 
und   der  Kranken  Monate  lang  jegliche  Locomotion  unmöglich  gemacht,  da 
bei  jedem  Versuch  zu  gehen,  sich  sofort  die  Wadenmuskulatur  contracturirte 
und  dadurch  beide  Füsse  in  Varoequinusstellung  fixirt  wurden.   Später  ergrifl 
die  Contracturdiathese  auch  andere  Theile  der  Skelettmuskulatur,  und  seit 
April  d.  .J.  hat  dieselbe  auch  die  Zungenmuskeln  in  Mitleidenschaft  gezogen 
und    dadurch   eine   eigenthümliche   articulatorische   Sprachstörung    bei    der 
Patientin  hervorgerufen.    Dieselbe  tritt  meist  unter  dem  £influss  psychischer 
Erregungen  auf  und  zeigt,  in  ihrer  Intensität  sehr  wechselnd ,  alle  Uebergänge 
vom  einfachen  Anstossen  mit  der  Zunge  bis  zum  völligen,  durch  andauernden 
Contractionszustand    der    letzteren    bedingten   Mutismus.    —    Neben    diesen 
Krainpfzuständen  leidet  die  Patientin  u.  A.  noch  an  einer  eigenartigen  Störung 
der  Handschrift,  welche   —   für  gewöhnlich   von   vollkommen   normaler  Be- 
schaffenheit  —   zeitweilig   und  insbesondere  ebenfalls  nach  psychischen  Er- 
regungen einen  völlig  unleserlichen  Character   annimmt,   wie  dies  durch  eine 
Reihe  von  Schriftproben  erläutert  wird.   —    Bemerkenswerth  ist  es,  dass  die 
Contracturen  sowohl  als  auch  die  Störung  der  Schrift,  so  wie  dieselben  durch 
psychische  Einflüsse  hervorgerufen   werden,    durch   solche   auch   stets  leicht 
wieder  zu  beseitigen  sind.    Ganz  besonders  wirksam  erweist  sich  in  dieser 
Hinsicht  die  hypnotische  Suggestion,  wieL.  dies  an  der  hypnotisirten  Patientin 
demonstrirt.    L.  betont  indess,    dass  er  weit  entfernt  ist,  in  der  hypnotischen 
Suggestionstherapie  mehr  sehen  zu  wollen,   als  lediglich  ein  symptomatisches 
Mittel,   und  dass  er  dieselbe  weder  für  eine  specifischo  Behandlungsmethode, 
noch  gar  für  ein  Heilmittel  der  Hysterie  hält.     (Der  Fall  wird  ausführlicli  in 
der  Deutschen  med.  Wochenschrift  mitgetheilt  werden.) 


a  T«M  9.  N«TeMl>er  1896. 

Vorsitzender:   HoiT  Jolly. 
Schriftführer:   Herr  Bernhardt. 

Der  Vorsitzende  gedenkt  mit  ehrenden  Worten  des  verstorbenen  Mit- 
gliedes Geh.  Rath  G.  Lew  in. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  T.  Cohn:  Fall  von  Facialistic  als  Boschäftigungsneu- 
rose  bei  einem  Uhrmacher. 

Ein  48j.  Mann.  Mutter  und  eine  Schwester  nervenleidend,  2  Kinder  star- 
ben an  Zahnkrämpfen.  Lues,  Potus,  Nicotinmissbrauch  ne«?irt.  Seit  Jahren  ist 
er  Emphysematiker,  seit  langer  Zeit  klagt  er  über  nervöse  Besohwcrden.     Seit 
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34  Jahren  Uhrmacher,  betreibt  er  sein  Geschäft  von  früh  8  Uhr  bis  Abends 
8—9  Uhr,  hat  dabei  fast  fortwährend  eine  in  Holz  gefasst«  Lupe  monokelartig 
vor  das  linke  Auge  geklemmt.  —  Seit  2  Jahren  Zuckungen  um  das  linke  Auge, 
„Flimmern^^  der  Wange  und  der  ganzen  übrigen  1.  Gesichtshälfte,  das  Anfangs 
nur  nach  längerer  Arbeit,  später  gleich  früh  und  auch  ausserhalb  der  Arbeit 
auftrat  und  jetzt  fast  continuirlich  besteht,  zeitweise  mehr  tonisch  werdend 
und  auch  bei  Sprech-,  Kau-  u.  dergl,  Bewegungen  auftretend.  Schmerzen  oder 
Parästhesien  bestanden  nie.  —  Therapie:  Elektricität,  Massage.  —  Objectir 
nichts  als  linksseitiger  Facialistic,  insbesondere  Augen,  Trigeminus,  Nase, 
Hund  (bis  auf  doppelseitige  chronische  Rhinitis)  normal.  (An  den  Lungen  Zei- 
chen des  Emphysems.)  —  Der  Tic  ist  wohl  nicht  reflectorisch,  etwa  durch 
Trigeminusreizung,  entstanden,  da  niemals  Schmerzen  oder  dergl.  bestanden, 
sondern  als  eine  durch  die  fortwährende  übermässige  Facialis  inner  vation  ent- 
standene Beschäftigungsneurose  aufzufassen.  —  Beschäftigungsneurosen  im 
Gebiete  der  Himnerven  sind  selten  (Remak  bei  Eulenburg  erwähnt  nur  3). 

Herr  Bernhardt  macht  in  der  Discussion  zunächst  darauf  aufmerksam, 
dass  vielleicht  auch  die  Accommodationsanstrengung  bei  dem  vorgestellten  Fall 
ein  ätiologisches  Moment  abgebe,  und  weist  ferner  darauf  hin,  dass  in  der  Li- 
teratur auch  noch  für  andere  Fälle  von  Beschäftigungskrampf  im  Gebiete  Ton 
Hirnnerven  (N.  hypoglossus,  accessorius,  Augenmuskelnerven)  Beobachtungen 
vorliegen,  wie  er  in  seinem  Buche  (Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven  11 
(1.  Hälfte)  mitgetheilt.  Ueber  einen  dem  vorgestellten  sehr  ähnlichen  Fall  von 
Beschäftigungskrampf  im  Facialisgebiet  (S.  40)  ist  von  B.  in  seinem  Buche 
ebenfalls  kurz  berichtet. 

Herr  Levy-Dorn  stellt  einen  11  jährigen  Knaben  vor,  welcher  seit  acht 
Jahren  nach  einer  Kinderlähmung  fast  an  dem  ganzen  linken  Bein  gelähmt 
ist,  und  giebt  das  selbst  verfertigte  Röntgenbild  von  Becken  und  Hüfte  des 
Kindes  herum. 

Erhalten  sind  von  den  Muskeln  der  linken  unteren  Extremität  nur  noch 
der  Tensor  fasciae  latae,  biceps  femoris,  flexor  digitorum  und  hallucis  longns. 

Bei  dem  langen  Bestand  des  Leidens  konnten  hochgradige  Abmagerungen 
und  Deformitäten  nicht  ausbleiben.  Es  kam  besonders  zu  Klumpfuss-  und 
Schlottergelenk  in  der  Hüfte.  Patient  geht  in  der  Weise,  dass  er  die  linke 
Hand  auf  den  Oberschenkel  legt  und  damit  jedesmal  die  Hüfte  und  Knie  nach 
einer  Beugung  wieder  streckt. 

Das  Bild  gewährt  einen  klaren  Einblick  in  die  Gelenk-  und  Knochenver- 
häitnisse.  Es  wurde  in  der  dem  Patienten  bequemsten  Lage  aufgenommen, 
d.  h.  Patient  kehrte  der  Platte  den  Rücken  zu,  während  er  den  Unterschenkel 
links  auf  der  kranken  Seite  sehr  stark  abducirte  und  nach  aussen  rotirte.  Das 
rechte  Bein  nahm  eine  ähnliche,  aber  bei  Weitem  nicht  so  übertriebene  Stel- 
lung ein. 

Sie  sehen  deutlich,  dass  der  linke  Femurkopf  nach  aussen  schaut,  der 
Trochanter  major  nach  innen,  das  Bein  also  eine  Stellung  einnimmt,  wie  sie 
bei  Gesunden  kaum  möglich  ist.  Zweitens  erkennt  man  aus  dem  Schattenriss, 
dass  auch  die  Knochen  an  der  Abmagerung  theilnehmen.   Zwar  entspricht  die 
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DTiferenz  in  den  Dictendurchmessern  der  linken  und  rechten  Seite  auf  dem 
Bilde  nicht  ganz  derjenigen  der  Wirklichkeit.  Denn  da  die  eine  Seite  —  auch 
in  der  Glutaalgegend  —  einen  beträchtlich  geringeren  Umfang  hatte,  als  die 
andere,  so  standen  auf  der  glatten  Unterlage,  wie  sie  die  photographische  Patte 
darbot,  dort  die  Knochen  weiter  von  der  Strahlenquelle  ab,  als  hier.  Es  musste 
daher  zu  ungleichen  Projectionen  kommen,  welche  die  Differenz  in  den  Dicken- 
durchmessem  vergrösserten.  Gleichwohl  lässt  sich  leicht  berechnen,  dass  es 
sich  in  dem  vorliegenden  Falle  um  eine  wirkliche  Knochenabmagerung  gehan- 
bandelt haben  muss. 

Tagesordnung. 

Herr  Schuster  spricht  über  einen  der  Gesellschaft  am  11.  März  1895 
vorgestellten  Fall  und  demonstrirt  die  anatomischen  Präparate  desselben 
mit  dem  Projectionsapparat  und  an  aufgestellten  mikroskopischen  Präparaten. 
Ein  43 jähriger  Mann  ohne  Alk.  oder  Lues  erkrankte  October  1893  mit  Heiser- 
keit. August  1894  geringe  Erschwerung  in  der  Abduction  der  Stimmbänder, 
Pulsbeschleunigung.  November  1894  Schwäche  im  rechten  Arm  mit  Abmage- 
rung desselben.  Unbedeutendes  „Reissen"  im  Arm.  Steigerung  aller  Be- 
schwerden bis  1895.  December  1894  Auftreten  der  Schluckbeschwerden.  Ja- 
nuar 1895  Aphonie.  Mehrere  Schwindelanfälle.  Ende  1895  Aufnahme  in  Prof. 
Mendel 's  Klinik.  Hier  wurde  folgendes  Positive  gefunden:  Schwäche  in  bei- 
den oberen  und  unteren  Faciales,  Schwäche  und  Atrophie  der  Zunge.  Gaumen- 
lähmung, Schluckbeschwerden,  absolute  Aphonie,  Stimmbänder  in  Cadaver- 
stellung. Massenatrophie  degenerativen  Charakters  der  Muskeln  des  rechten 
Arms  von  oben  nach  unten  abnehmend,  geringe  Hypalgesie  des  rechten  Arms 
ohne  lactile  Hypästhesie.  Subjectives  Schwächegefühl  im  rechten  Bein  bei  ob- 
jectiv  absolut  negativem  Befunde  der  unteren  Extremitäten.  Sehr  lebhafte  Pa- 
tellarreflexe,  Pulsbeschleunigung.  Tod  durch  Bronchopneumonie.  Die  klinische 
Diagnose  hatte  Gliosis  spinalis  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  Pupillcndiffe- 
renz  und  die  Sensibilitätsstörung  angenommen,  eine  chronische  Poliomyelitis 
anter.  allerdings  nicht  völlig  ausgeschlossen.  Anatomisch  fand  sich:  Erkran- 
kung zweierlei  Art  der  extramedullären  Wurzeln:  Frische  Erkrankung  auf  cir- 
cumscripte  Wurzelbezirke  beschränkt  inmitten  älterer  Affectionen  diffuser  Natur. 
Die  vorderen  extramedullären  Wurzeln  vom  untersten  Sacralmark  bis  zum  un- 
teren Brustmark  zeigen  beide  Typen,  den  ersten  am  deutlichsten  in  der  Len- 
denanschwellung: die  hinteren  W^urzeln  eben  derselben  Höhen  zeigen  ebenfalls 
beide  Typen,  besonders  schön  den  ersten,  während  der  zweite  etwas  schwächer 
als  in  den  vorderen  Wurzeln  ist.  Vom  unteren  Brustmark  bis  zum  Bulbus 
haben  die  vorderen  Wurzeln  hauptsächlich  nur  ältere  Veränderungen,  die  sich 
im  obersten  Brustmark  besonders*  als  hochgradige  Faserarmuth  äussert.  Die 
hinteren  Wurzeln  lassen  vom  unteren  Brastmark  aufwärts  allmälig  beide  Er- 
krankungsformen verschwinden  und  zeigen  erst  wieder  im  Halsraark  ältere 
Veränderungen,  welche  jedoch  nicht  so  stark  sind,  wie  in  den  tieferen  Rücken- 
marksbezirken.   Die  beschriebenen  Wurzelaffectionen  links  ebeno  wie  rechts. 

Ausserdem   unbedeutende   Atrophien   der  Vorderhornzellen    im   unteren 
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Lumbal-  und  oberen  Sacralmark,  äusserst  suspectes  Aussehen  derselben  bei- 
derseits im  unteren  und  mittleren  Brustmark,  sicherer  beiderseitigerZellschmind 
im  oberen  Brust-  und  unteren  Cervicalmark.  Von  der  6.  Cervicalwurzel  nach 
oben  nur  noch  sehr  geringe  Aflfection  des  linken  Vorderhorns  bei  sehr  starker 
Erkrankung  des  rechten. 

Unsichere  systematische  Degeneration  der  Burd ach 'sehen  Stränge  in 
der  Höhe  zwischen  6. — 7.  Dorsalwnrzel  —  nur  auf  Marchi  schwach  siditbar. 
Sichere  Degeneration  der  beiden  Bur dach 'sehen  Stränge  —  besonders  rechts 
—  von  der  2.  Dorsalwurzel  bis  zum  Burd  ach 'sehen  Kern.  Unbedeutende 
frische  Erkrankung  der  Vorder-  und  Seitenstränge  nach  oben  zunehmend. 

Hochgradige  Atrophie  der  Kerne  des  12.— 9.  Nerven,  geringe  Erkrankun- 
gen im  7.  Nerven.  Deutliche  Degeneration  der  cerebralen  Quintuswurzel. 
Hyperämie  des  Rückenmarks.  Keine  deutlichen  interstitiellen  Veränderungen. 
Kleine  Blutungen  im  Boden  des  4.  Ventrikels.  Faserverarmang  mit  Fettwuche- 
rung  im  N.  radialis,  medianus,  ulnaris,  vagus.  Totale  Degeneration  beider 
Recurrentes.  Faser  verschmäler  ung  mit  erhaltener  Querstroi  fang  in  den  Mus- 
keln, Vermehrung  der  Muskelkeme. 

Vorti'agender  macht  zum  Schluss  aufmerksam  auf  den  Gegensatz  zwischen 
Mangel  klinischer  Erscheinungen  auf  der  linken  Seite  bei  positivem  anatomi- 
schen Befund  und  auf  die  Verbindung  einer  systematischen  Verderb ornerkran- 
kung  mit  Affectionen  der  sensiblen  Wurzeln  und  Stränge.  Er  möchte  das 
Krankheitsbild  am  liebsten  noch  mit  zur  chronischen  Poliomyelitis  anterior 
rechnen. 

Discussion. 

Herr  Rosin:  M.  H.!    Zunächst  möchte  ich  Einiges  zu  der  eben  demon- 
strirten,  oigenthümlichen  Wurzeldegeneration  in  den  unteren  Partien  des   Len- 
denmarkes bemerken.     Diese  circumscript  innerhalb  des  Wurzelnerven  aufye- 
tende,  gleichsam  wie  mit  einem  Locheisen  geschlagene  Erweichung  ist  hereits 
zweimal,  und  zwar  in  diesem  Jahr  das  eine  Mal  von  Moxter,  das  andere  von 
mir  bclbst   und  merkwürdigerweise  bei  Tabes  beschrieben  worden.    Die  ge- 
wöhnliche tabische  Wurzelerkrankung,  auch  bei  der  Tabes  incipiens,  sieht  an- 
ders aus,    und  auch  in  meinem  Falle  war  oben,  im  Dorsalmark,    die  Wurzel- 
erkrankung tabisch,  unten  im  Lendenmark  genau  so,  wie  von  Herrn  Schuster 
geschildert.    Ich  glaubte,  um  so  mehr,  als  im  Rückenmark  fortgesetzte  Dege- 
nerationen  fehlten ,   nicht   mit  Bestimmtheit   die  AfTection  der  Wurzeln  unten 
mit  derjenigen  oben  gleichstellen  zu  sollen  und  habe  sie,  ebenso  wie  Moxter, 
nur  einfach  beschrieben.    Der  eigenthümliche ,  einer  acuten  Erweichung  ähn- 
liche Process  erinnert  weniger  an  den  viel  schleichender  durch  einfachen  Faser- 
ausfall sich  documentironden  tabischen  Proc6ss ,  als  an  Affectionen  des  unteren 
Rückenmarkes,  wie  sie  Valentini  im  Conus  terminalis  beschrieben  hat.    Ich 
rathe  also  zur  Vorsicht  bei   der  Deutung  dieser  Affection  als  tabische.    Doch 
wäre  es  interessant,  wenn  weiterhin  diese  Affection  stets  nur  bei  Tabikern  ge- 
funden würde,  dann  müsste  man  sie  doch  wohl  als  eine  tabische  Degeneratio 
acutissima  der  hinteren  Wurzeln  auffassen. 
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Sodann  ist  es  mir  aufgefallen,  dass  innerhalb  des  Rückenmarkes  in  den 
Hintersträngen  die  Degeneration  nur  in  den  Burdach' sehen  Strängen,  und 
zwar  in  ihren  inneren  Bezirken  dicht  an  den  Innenrändern  der  Hinterhörner 
verlief.  Dieses  Gebiet  nennt  man  bekanntlich  Wurzeleintrittszone  oder  Bande- 
lettes  externes.  Dennoch  scheint  es  mir  nicht,  als  ob  hier  die  Degeneration 
aaf  Wurzolfasern  ^u  beziehen  ist.  Ich  glaube,  es  handelt  sich  hier  um  kurze 
Bahnen,  wie  sie  auch  in  den  Hintersträngen  verstreut  vorkommen  (in  grösserer 
Zahl  nur  an  ihrer  vordersten  Kuppe),  also  um  Bahnen,  die  aus  der  grauen 
Substanz  der  Hinterhörner  nach  Cajal  und  Golgi  in  die  Hintersträjige  hin- 
eintraten resp.  von  da  wieder  in  die  graue  Substanz  sich  einreihen.  Denn 
würde  es  sich  um  Wurzelfasem  handeln,  so  müssten  dieselben  je  höher  nach 
oben,  desto  mehr  nach  innen  gedrängt  werden,  im  Halsmark  also  in  oder  dicht 
an  den  Goll' sehen  Strängen  erscheinen.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall,  auch 
oben  sind  diese  letzteren  Bezirke  frei.  Jedenfalls  ist  die  Localisation  eine  auf- 
fällige, eigenartige  und  nicht  recht  erklärliche. 

Drittens  hat  Herr  College  Schuster  von  Pigmentatrophie  der  Ganglien- 
zellen gesprochen.  Ich  habe  mich  vor  Kurzem  bemüht,  zu  beweisen,  dass  das 
sogenannte  Pigment  keineswegs  etwas  Pathologisches  ist,  sondern  ein  normaler 
Theil  aller  Ganglienzellen  des  Erwachsenen  und  in  atrophischen  tritt,  wie  hier, 
das  Pigment  um  so  deutlicher  hervor.  Das  ist  also,  wie  ich  nochmals  hervor- 
hebe, nichts  Pathologisches.  Uebrigens  handelt  es  sich  nicht,  wie  ich  eben- 
falls gezeigt  habe,  um  einfaches  Pigment,  sondern  um  eine  noch  nicht  genauer 
definirte  pigmentirte  Fettsubstanz. 

Herr  Krön  hat  den  Fall  früher  beobachtet  und  ihn,  da  er  zu  jener  Zeit 
Sensibilitätsstörungen  nicht  nachweisen  konnte,  als  Kernerkrankung  (Polio- 
myelitis mit  Betheiligung  der  bulbären  Kerne)  gedeutet.  Die  Anamnese  hatte 
ergeben,  dass  Patient  kurz  vor  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  wegen  fieber- 
hafter Halsentzündung  mehrere  Wochen  das  Bett  gehütet  hatte.  Es  wäre  da- 
nach möglich,  dass  es  sich  um  eine  diphtherische  Affection  gehandelt  hätte, 
auf  die  man  das  Nervenleiden  beziehen  könnte.  Die  rege  Betheiligung  der 
peripherischen  Nerven  spräche  dafür,  vielleicht  auch  der  unter  solchen  Umstän- 
verschiedontlich  erhobene  Befund  von  Blutungen  in  die  Centralnervenorgane. 

Herr  Schuster  erwidert  Herrn  Rosin:  Das  Freibleiben  der  G  oll 'sehen 
Stränge  in  den  oberen  Markbezirken  ist  allerdings  sehr  auffallend.  Ebenso  auf- 
feilend ist  aber  auch,  dass  die  Burdach 'sehen  Stränge  auch  im  Lenden-  und 
Brustmark  trotz  der  ziemlich  starken  Wurzelaffectionen  fast  intact  sind.  Die 
von  Herrn  Rosin  angenommene  Erklärung  der  ersten  Thatsache  dürfte  schon 
aus  rein  anatomischen  Gründen  nicht  zutreffen,  denn  die  hinteren  Wurzelfasern 
sind,  so  lange  sie  noch  extramedullär  sind,  noch  nicht  in  verschiedene  Bündel 
(etwa  die  der  langen  und  die  der  kurzen  Fasern)  getrennt.  Eine  Scheidung 
der  Wurzelfasern  in  die  2  bekannten,  auch  entwickelungsgeschichtlich  getrenn- 
ten Gruppen  erfolgt  erst  nach  dem  Wurzeleintritt.  Aus  diesem  Grunde  kann 
das  circumscript  erkrankte  Segment  der  hinteren  Wurzeln  auch  nur  kurze  Fa- 
sern erhalten.  Aber  selbst  wenn  wir  dies  einmal  annehmen  wollten  (eine  An- 
nahme, die  schon  durch  die  Lage  jenes  circumscripten  Wurzelbündels  an  der 
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medialen  Wurzelseilo,  unwahrscheinlich  würde),  so  stiessen  wir  auf  dieselben 
Schwierigkeiten.  Es  müssten  nämlich  beim  Erkranktsein  der  kurzen  Bahnen 
Lichtungen  in  dem  Fasernetz  des  Flinterhorns  resp.  Subst.  spongiosa  und  in 
dem  Fasernetz  des  Vorderhorns  gefunden  werden,  denn  beide  Fasemctzc  be- 
ziehen einen  grossen  Theil  ihrer  Fasern  aus  jenen  kurzen  Bahnen.  Eine  solche 
Lichtung  jener  beiden  Fasernetze  wird  aber  ebenso  vermisst •  wie  die  postuUr- 
ten  Veränderungen  in  den  Go  11 'sehen  Strängen. 

tierrn  Krön  möchte  S.  erwidern,  dass  nach  Erkundigung  bei  dem  zuerst 
behandelnden  Specialarzte  keine  Zeichen  irgend  welcher  Halsentzündung  beob- 
achtet wurden.  Auf  die  Blutungen  am  Boden  des  4.  Ventrikels  legt  Vortragen- 
der keinen  zu  grossen  Werth,  da  solche  oft  in  Agone  entstehen. 

Herr  Koenig  (Dalldorf):  Ueber  Mitbewegungen  bei  gelähmten 
und  nicht  gelähmten,  idiotischen  Kindern. 

Verfasser  weist  einleitend  darauf  hin,  dass  trotz  einer  ganzen  Reihe 
casuistischer  Mittheilungen  über  Mitbewegungen,  es  bis  jetzt  an  der  Unter- 
suchung eines  grösseren  Materials  fehle,  welches  namentlich  die  säromtlicben 
mannigfachen  Formen  der  cerebralen  Kinderlähmung  und  nicht  nur  die  Hemi- 
plegien umfasst;  ferner  fehle  es  bis  jetzt  an  einer  analogen  Untersuchungsreihe 
an  nicht  gelähmten,  idiotischen  Kindern,  eine  Lücke,  deren  Ausfüllung  mit  Rück- 
sicht auf  dieThatsache,  dass  bei  Kindern  und  noch  mehr  bei  idiotischen  Kindern 
eine  bedeutende  Tendenz  zu  Mitbewegungen  bestehe,  wünsch enswerth  erscheine. 

Die  Untersuchungen  des  Verfasers  erstreckten  sich  auf  46  Fälle  von  cere- 
braler Kinderlähmung  der  verschiedensten  Art  und  auf  38  nicht  gelähmte  idio- 
tische Individuen  im  Alter  von  7—21  Jahren.  Koenig  hat  bei  seinen  Unter- 
suchungen 4  Arten  der  Mitbewegungen  unterschieden: 

1.  Typische  und  correspondirende  Mitbewegungen  (WestphaTs  „iden- 
tische Mitbewegungen"),  d.  h.  solche  Mitbewegungen,  bei  denen  dieselben  Mus- 
keln der  gegenüberliegenden  Extremität  in  Action  versetzt  werden. 

2.  Unregelmässige  correspondirende  Bewegungen ,  die  darin  bestehen, 
dass  zwar  dieselben  Glieder  der  anderen  Seite,  aber  nicht  in  genau  derselben 
Weise  und  Ausdehnung  in  Bewegung  gesetzt  werden. 

3.  Atypische  Mitbewegungen  (Senator's  „asymmetrische  Mitbewegun- 
gen"),  nämlich  solche,  die  in  irgend  welchen  beliebigen,  nicht  correspondiren- 
den  Muskeln  auftreten. 

4.  Reflectorische  Mitbewegungen,  welche  durch  einen  peripheren  Reiz 
(Nadelstich  in  die  Vola  manus  oder  Planta  pedis)  ausgelöst  werden. 

Koenig  fasst  das  Hauptsächlichste  seiner  Resultate  zusammen  wie  folgt: 

1.  Mitbewegungen  fehlten  ganz:  bei  den  Gelähmten  in  ca.  15  Ctm.,  bei 
den  nicht  Gelähmten  in  34  pGt. 

2.  Alle  Arten  der  bei  Gelähmten  zur  Beobachtung  gelangten  Mitbewegun- 
gen fanden  sich  auch  bei  den  Nichtgelähmten,  mit  Ausnahme  der  reflecto- 
rischen  Mitbewegungen.  Die  hervorstechendsten  Unterschiede  zwischen 
beiden  bestehen  darin ,  dass  bei  Gelähmten  die  Mitbewegungen  häufiger  sind, 
im  Allgemeinen  mit  grösserer  Intensität  auftreten,  und,  wie  es  Koenig  schien, 
seltener  durch  den  Willen  bezw.  durch  Uebung  zu  unterdrücken  sind. 
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3.  Die  Mitbewegungen  bevorzugen  keine  Form  der  cerebralen  Kinder- 
lähmung besonders,  hingegen  scheint  es,  dass  bei  reinen  Hemiplegien  diejeni- 
gen Fälle,  in  welchen  Mitbewegungen  sowohl  bei  Bewegungen  der  gelähmten, 
als  der  nicht  gelähmten  Finger  auftreten,  überwiegen  über  die,  in  welchen  Mit- 
bewegangen  nur  einseitig  sich  finden. 

4.  Es  bestätigt  sich  die  bereits  bekannte  Thatsache,  dass  die  Mitbewe- 
gangen  in  den  Fingern  diejenigen  sind,  welche  am  seltensten  fehlen  und  denen 
daher  die  meiste  Bedeutung  zukommt. 

5.  Was  die  pathologisch-anatomij9chen  Befunde  betrifft,  so  bekräftigen 
die  Befunde  des  Verfassers  die  Erfahrung,  dass  Mitbewegungen  vorkommen, 
sowohl  in  Fällen  von  Erkrankung  der  Rinde,  als  der  grossen  Ganglien;  ferner 
ist  Koenig  in  der  Lage  hinzuzufügen,  dass  er  Mitbewegungen  beobachtet 
hat  bei  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  wie  bei  intactem  Verhalten  der- 
selben. 

6.  Bei  den  nicht  gelähmten  Idioten  wurden  Mitbewegungen  beobachtet 
bis  zum  18.  Jahre.    In  3  Fällen,  die  älter  waren,  fehlten  dieselben.     (Zufall?) 

7.  Ein  gesetzmässiges  Verhalten  für  die  Häufigkeit  der  Mitbewegungen 
mit  Rücksicht  auf  das  Alter  dieser  nicht  gelähmten  Idioten  hat  sich  niciit  er- 
geben. — 

Was  die  Ursache  der  Mitbewegungen  anbetrifft,  so  hat  Verfasser  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Senator  und  W.  Sander  keine  Veranlassung  gefunden,  die 
von  Hitzig  aufgestellte  Theorie  zu  verlassen. 

(Eine  ausführliche  Bearbeitung  dieses  Gegenstandes  erscheint  demnächst 
in  der  Deutschen  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.)  (Autoreferat.) 

Discussion. 

Herr  0.  Katz:  Mit  der  Annahme  der  Hitzig 'sehen  Hypothese,  meine 
Herren,  muss  man  nach  meiner  Meinung  etwas  vorsichtig  sein.  Ich  glaube 
dagegen,  dass  wir  in  gewissen  pathologischen  Verhältnissen  einen  Hinweis 
wenigstens  finden,  wo  vielleicht  die  anatomische  Erklärung  der  Mitbewegung 
zu  suchen  sein  wird.  Gerade  die  Beobachtung  Westphal's  aus  dem  Jahre 
1875,  die  der  Herr  Vortragende  zu  Beginn  seiner  Mittheilung  anführte,  die 
krankhaften  Erscheinungen  der  nicht  gelähmten  Seite  bei  Hemiplegikern  be- 
treffend, sind  der  Ausgangspunkt  wichtiger  anatomischer  Arbeiten  geworden, 
die  vielleicht  bei  der  Beurtheilung  und  Erklärung  der  Mitbewegungen  von 
Bedeutung  sein  werden.  Ich  erinnere  da  an  die  Arbeiten,  klinische  und 
anatomische,  von  Pitres,  Dignat,  Döj^rine,  Friedländer,  Brissaud, 
Sh errington  u.  s.  w.  Besonders  aufmerksam  wurde  ich  auf  diese  Zustände 
bei  der  anatomischen  Bearbeitung  von  absteigenden  Degenerationen  bei  Hirn- 
defecten  der  Kinder,  die  ich  im  Kaiser  und  Kaiserin  Friedrich-Kinderkranken- 
hause  ausführte  und  mit  denen  ich  zur  Zeit  noch  beschäftigt  bin.  Es  ist  über- 
aus auffallend,  wie  häufig  neben  der  schwer  veränderten  contralateralen  Seile 
im  Rückenmarke  sich  auch  Veränderungen  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen 
derselben  Seite  finden,  und  ich  möchte  fast  behaupten,  dass  die  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen  der   „gesunden"  Seite  nur  sehr  selten  nicht  mit  erkrankt 
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sind.  Man  erkennt  das  viel  besser  an  guten  Mikrophotogramraen  der  nach 
Weigert  u.  s.  w.  gefärbten  Schnitte,  als  unter  dem  Mikroskop  oder  bei  der 
Lupenbetrachtung.  Es  tritt  Im  Photogramme  die  degenerirtc  Zone  auf  der 
„gesunden"  Seite  wesentlich  deutlicher  hervor  oder  vielmehr  sie  kommt  eher 
zur  Anschauung  als  unter  dem  Mikroskop,  wo  die  direkte  Vergleichang  schwie- 
riger ist.  Ich  gestatte  mir  hier  ein  Photogramm  eines  nach  Weigert  gefärbten 
Schnittes  hernm zureichen  —  absteigende  Degeneration  bei  einseitigem  Hirn- 
defect,  der  hauptsächlich  die  Rolando^schen  Windungen  und  Nachbarschaft 
betraf;  Brustmark  —  wo  man  hier  auch  ziemlich  deutlich  neben  der  schweren 
Veränderung  auf  der  contralateralen,  hier  linken  Seite^  eine  geringe  degene- 
rirte  Zone  rechts  bemerkt,  die  anter  dem  Mikroskop  za  constatiren  schon 
Schwierigkeiten  machen  würde.  —  DieErkl&rang  dieser  anatomischen  Befände, 
der  Erkrankung  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  beider  Seiton  bei  einseitigem 
TIerde,  ist  eine  sehr  schwierige,  und  alle  Versuche,  eine  einwandsfreie  Er- 
klärung zu  geben,  sind  bis  jetzt  gescheitert,  wie  das  unter  Anderen  auch  Ton 
Marie  eingehend  erörtert  wird. 

Die  Ansicht  Hallopeaa's,  dass  der  „entzündliche"  Process,  der  sich 
in  der  kranken  Pyramidenbahn  abspielt,  in  der  Decussation  sich  den  Fasern 
der  anderen  Seite  mittheilt,  also  an  der  Stelle,  wo  ein  inniges  Durchflechten 
der  beiderseitigen  Fasern  stattfindet,  ist  nicht  annehmbar,  da  von  einer  Ent- 
zündung oder  etwas  Aehnlichem  gar  keine  Rede  ist  und  selbst,  wenn  dies  der 
Fall  wäre,  gar  nicht  einzusehen  ist,  warum  gerade  mitten  in  der  erkrankten 
Pyramidenseitenstrangbahn  unterhalb  der  Decussation  sich  völlig  normal  aus- 
sehende Fasern  auffinden,  die  auf  weite  Strecke  innig  mit  den  erkrankten 
Fasern  zusammenliegen,  allerseits  von  degenerirten  Fasern  umgeben  sind,  wo 
doch  die  Entzündung,  wenn  von  einer  solchen  gesprochen  werden  könnte,  viel 
eher  noch  Platz  greifen  könnte.  Auch  Gharcot's  Meinung,  dass  durch  die 
vordere  Commissur  Fasern  der  einen  PyTamidenseitenstrangbahn  in  dii 
Pyramidenseitenstrangbahn  der  anderen  Seite  treten,  ist  nicht  erwiesen,  wurde 
aber  immerhin  eine  befriedigende  Lösung  der  Frage  geben.  Von  allen  den 
übrigen  Hypothesen  u.  s.  w.  glaube  ich  absehen  zu  dürfen.  Die  Thatsache, 
dass  wir  beim  Menschen  auch  auf  der  „gesunden^*  Seite  Degeneration  in  den 
Pyramidenbahnen  finden,  ist  und  bleibt  auffallend  und  bis  jetzt  unerklärlich, 
wir  müssen  uns  mit  der  blossen  Thatsache  einstweilen  begnügen.  Dass  unter 
diesen  Verhältnissen  der  Gedanke  nun  nahe  Hegt,  dass  von  der  einen  motori- 
schen Region  des  Gehirns  ans  beide  Körperhälften  durch  motorische  Fasern 
beeinllusst  werden,  braucht  wohl  nicht  besonders  betont  zu  werden  und  ist  ja 
auch  schon  öfter  erörtert  worden,  und  dass  diese  Fasern,  die  auf  dieselbe 
Seite  gehen,  trotz  ausgesprochener  Kreuzung  in  der  Decussation,  eine  gewisse 
Rolle  bei  den  Mithewegungen  spielen  mögen,  ist  wohl  nicht  zu  sehr  gesacht 
—  wenn  es  allerdings  einstweilen  nur  Vermuthung  bleibt.  Bei  der  Gelegen- 
heit möchte  ich  auch  daran  erinnern,  dass  man  auch  bei  sehr  ausgeprägten 
Degenerationen  in  der  contralateralen  Pyramidenseitenstrangbahn  eine  Anxabl 
unversehrter  Fasern  mitten  in  der  degenerirten  Zone  findet,  die  auch  schon 
wiederholt  Gegenstand  eingehender  Untersuchung  waren.     Dass  eine  Anzahl 
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dieser  Fasern  aufsteigend  ist,  ist  erwiesen,  ein  Theil  jedoch  ist  sicher  ab- 
steigend and  entspricht  nach  meiner  Auffassang,  neben  einigen  aus  anderen 
Bezirken  stammen  den  Fasern,  denjenigen  Fasern,  die  wir  auf  der  „gesunden" 
Seite  degenerirt  finden.  Die  beiden  Biidfer  decken  sich  sehr  gut,  auf  derselben 
Seite  die  theii weise  degenerirten  «nd  auf  der  contralateraien,  schwer  betroffenen, 
eine  gans  betr&dh titele  Aneahl  gut  erhaltener  Fasern  mitten  im  kranken  Be- 
zirke, 4Ke  aber  zum  Theil  der  anderen  gesunden  Seite  des  Gehirns  entstammen. 
Wir  iMiben  hier  also  Verhältnisse  in  den  moterischen  Bahnen  vor  nns,  die 
Aocb  nicht  anfgekl&it  sind,  uns  aber  immerhin  eine  Vorstellung  gestatten,  wie 
¥ielleic)it  ein  Th^l  der  Mitbewegongen  in  Scene  gesetzt  Wii-d,  wie  von  einer 
Seite  des  Gehirns  9MS  ein  motorischer  Impuls  fiach  beiden  Körperhälften  ge« 
sandt  wird. 

Was  nun  das  Mintsche  Verhalten  der  Mitbewegnngen  anbetrifft,  so  nuiss 
ich  vor  Allem  sagen^  diass  die  Mitbewegungen  auch  bei  gesunden  Kindern 
nicht  selten  sind«  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  mit  der  fort* 
schreitenden  Entwickelung  der  geistigen  Th'aligkeit  eines  Kindes  die  Mit- 
bewejgongen  mehr  und  niehr  zurücktretet!,  dass  das  Individuum  selbst  lernt, 
diese  Mitbewegungen  zu  unterdrücken.  Und  man  kann  auch  beobachten, 
dass  geistig  höher  entwickelte  Kinder  die  Mitbewegungen  früher  unterdrücken 
i«*nen,  als  in  der* Entwickelung  zuiückblelbehde.  Die  Untersuchung  dieser 
Erscheinungen  bei  jungen  Kindern  bietet  grosse  Schwierigkeiten  dar  uhd  man 
mttss  sehr  vorsichtig  sein  in  ihret  Beurtheilung,  aber  es  ist  nicht  zu  ver- 
kennen, wie  ja  auch  allgemein  bekannt,  dass  diese  Dinge  häufig  sind.  Man 
gewinnt  immer  den  Eindruck,  wenn  man  sich  eingehender  mit  diesen  Be- 
wegungen befasst)  als  müsste  das  betreffende  Individuum  erst  lernen,  seine 
Mitbewegungen  zu  unterdrücken,  als  übe  es  gewissermassen  erst  eine  höhere 
Instanz  in  seinem  Gehirn  eii),  der  Mitbewegung,  die  sonst  automatisch  erfolgt, 
ein  Veto  einzulegen.  Die  Kinder,  die  durch  gewisse  pathologische  Verhält- 
nisse in  einzelnen  Gebieten  ihrer  geistigen  Thätigkeit  gehemmt  sind,  haben 
nach  meiner  Beobachtung  auch  Neigung,  diese  Mitbewegungen  stärker  und  in 
einem  vorgeschritteneren  Altes  noch  zu  zeigen,  als  ihre  in  dieser  Hinsicht  in- 
tacteren Genossen.  Ich  habe  hierbei  die  Kinder,  die  mit  adenoiden  Vegetationen 
im  Nasenrachenraum  behaftet  sind,  im  Sinne,  die  verhältnissmässig  häufig 
Mitbewegungen  zeigen.  —  In  wie  weit  nun  diese  klinischen  Thatsachen  mit 
der  Vertheilnng  der  motorischen  Bahnen,  die  ich  vorhin  berührte,  theilwoise 
in  Beziehung  zu  bringen  sind,  darüber  lässt  sich  ja  wohl  nichts  Bestimmtes 
aussagen,  aber  immerhin  glaube  ich  doch,  dass  wir  eine  gewisse  Idee  uns 
machen  können)  welche  Processe  sich  hier  abspielen,  und  zwar  eine  Idee,  die 
unseren  sonstigen  Kenntnissen  auf  diesem  Gebiete  nicht  widerspricht. 

Herr  M.  Rothmann:  Die  Verbindung  jeder  Hemisphäre  mit  beiden 
Korperh&lftetl  mittelst  der  tyramidefibahnen,  die  der  Herr  Vorredner  zur  Er- 
klärung der  Mitbewegungen  heranziehen  will,  ist  bisher  nicht  mit  Sicherheit 
nachgewiesen  worden.  Ich  selbst  habe  in  einer  im  .Juni  1896  im  „Neurologi- 
sohen  Centralblatt"  erschienenen  Arbeit  nachgewiesen,  dass  bei  Hunden  mit 
einseitig  exstlrpirter  Extremitätenregion  der  als  ungekreuzte  Pyramidenseiten- 
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-T,!' jKiLn  ic.f..»riren«]e  Zujr  dejrenerirter  Fasern  aus  der  nicht  degenerinen 
P;  raiiiiie  sianimi,  indem  die  Fasern  der  letzteren  in  der  Kreuzung  selbst 
•ii^roh  dit?  fri^oh  d»^2nenerinen  gequollenen  Fasern  der  anderen  Pyramide  com- 
priiAiM  ur.d  zum  Theil  zur  Degeneralion  gebracht  werden.  Es  ist  nun  aller- 
d.r.iT^  eine  Art-eii  Tun  Dejerine  et  Thomas  erschienen,  in  der  für  den 
Men5ohfn  au  der  Verbindung  jeder  PyTamide  mit  beiden  PyTamidenseiten- 
5 'rar. tri  ahnen  fesigehalien  wird.  Jedoch  sind  die  beiden  zu  diesem  Resultat 
fiihrenden  Fälle  nicht  ganz  beweiskräftig,  denn  bei  dem  einen  mit  infantiler 
C'rehräler  Lähmung  bestand  nur  eine  Monoplegia  brachialis.  Es  kann  also 
kaum,  wie  angeni»mmen  wird,  eine  totale  Atrophie  der  einen  Pyramide  be- 
siand'-n  baten,  so  dass  sehr  wohl  markhaltige  Fasern  von  derselben  zur  ge- 
kreuzten Pvrami  den  seilen  strangbahn  gelangen  konnten.  Der  zweite,  nach 
MarohiVher  Methode  untersuchte  Fall  frischer  Hemiplegie  lässt  allerdings 
de^nerine  Fasern  von  der  gleichseitigen  PyTamidenseitenstrangbahn  bis  in  die 
Kr».a2ung  verfolgen,  ohne  jedoch  über  ihre  Abstammung  etwas  Sicheres  er- 
kennen zu  lassen.  Die  Frage  nach  dem  Ursprung  der  in  der  gleichseitigen 
PiTauiidenseiienstrangbahn  beobachteten  degenerirten  Fasern  beim  Menschen 
muss  daher  immer  noch  als  eine  offene  gelten. 

Herr  Remak  hat  auch  bei  peripherischen  Lähmungen  Mitbewegungen 
l*e«>baohtot,  so  z.  B.  Handerheben  bei  einer  Dame  mit  Peroneuslähmung,  so 
oft  sie  die  gelähmten  Theile  bewegen  sollte. 

H«.-rr    S.    Kalischer   (Krankenvorstellung):     I.     Asthenische 
bulbospinale »  Paralyse. 

Der  Fall  betrifft  eine  47jährige  Wittwe,  die  9  gesunde  Kinder  hatte  und 
nie  aVortirt  hat.  Vor  einigen  Jahren  litt  sie  öfter  an  Schwindel,  sonst  war 
sie  Hs  vor  einem  Jahre  gesund.  Damals  erkrankte  sie  ziemlich  plötzlich, 
ohne  da>s  Fieber,  Katarrhe  und  dergleichen  vorausgegangen  waren,  an  Span- 
nunir  in  der  Nackengegend,  Schwäche  der  Hals-  und  Nackenmuskeln;  das 
Sj-rechen.  Kauen,  Schlucken  wurde  ihr  schwer;  sie  konnte  feste  Sachen  nicht 
bti><:en  und  mussie  beim  Essen  mit  den  Händen  die  Kiefer-  und  Backenmuska- 
liiuir  uDtersiüizen:  die  Sprache  versagte  bei  längerem  Sprechen,  und  die 
ot  eren  Lider  Gngen  an,  herabzuhängen.  Nach  einigen  Wochen  besserte  sich 
der  Znsland  und  bis  Ende  Juli  v.  J.  ging  es  ihr  leidlich  gut,  ohne  dass  sie 
jedo'^h  zu  schwerer  oder  andauernder  Hansarbeit  befähigt  war.  Juli  1896 
surliie  >ie  den  Augenarzt  Herrn  Dr.  Seeligsohn  wegen  Doppelsehen  auf;  es 
bestar.d  damals  eine  linksseitige  Ptosis  und  Parese  des  Obliquus  superior. 
Dazu  traten  schnell  nacheinander  Schwierigkeiten  beim  Kauen,  Schlacken 
Spreoben:  die  Arme  erlahmten  nach  einigen  Bewegungen;  feste  Sachen  bekam 
sie  irar  nicht  herunter,  flüssige  nur  schluckweise.  Sie  konnte  sich  nicht  an- 
kleiden u.  s.  w.  Alle  diese  Erscheinungen,  auch  das  Doppelsehen,  waren 
naeh  Ruhe  Moporens  weniger  ausgeprägt,  als  Abends  und  nach  geringer  An- 
streniiuniT.  Der  Zustand  wechselte  auch  insofern,  als  bald  die  Ptosis,  bald 
die  bullären  Ersdieinungen,  bald  die  Rumpf-  und  Extrem itätensch wache  und 
Ermüdbarkeit  in  den  Vordergrund  traten;  dabei  waren  auch  dauernde  Paresen, 
so    näselnde,    undeutliche,    flüsternde    Sprache  u.  s.  w.    vorhanden.     Mitte 
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September  trat  eine  Verschlimmerung  ein ,  die  Kranke  konnte  3  Wochen  lang 
wegen  allgemeiner  Maskelschwäche  das  Bett  nicht  verlassen;  sie  konnte  in 
dieser  Zeit  nur  Wasser  schlackweise  zu  sich  nehmen,  magerte  sehr  ab  und 
drohte    immer   durch   den  Schleim    zu   ersticken,    der   sich   im  Rachen  an- 
sammelte.   Von  Anfang  October  trat  eine  allmälige  Besserung  ein.    Es  fehlten 
Atrophien,   cerebrale   Erscheinungen,    fibrilläre    Zuckungen,    Sensibilitäts-, 
Sphincterenstörungen.    Der  Augonhintergrund  war  normal,  die  Sehnenreflexe 
vorhanden,  keine  Spasmen,  keine  Ataxie  u.  s.  w.     Die  elektrische  Keaction 
erschien  zunächst  normal;  doch  bei  genauerer  Prüfung  war  die  J oll y 'sehe 
myasthenische  Reaction  zeitweilig  nachweisbar.     Zeichen  von  Hysterie  oder 
Morbus    Basedowii    waren    ausser   geringer    Struma    und    Andeutung    von 
Exophthalmus  (?)  nicht  vorhanden.  —  Heute  besteht  die  Muskelermüdbarkeit 
noch  deutlich,  wie  man  an  der  Sprache,  dem  Heben  der  Arme,  dem  Gang  u.s.w. 
sehen  kann ;  auch  Ptosis  ist  beiderseits  vorhanden.     Die  inneren  Augenmuskeln 
blieben   dauernd  frei.    —   Die  Deutung  des  Krankheitsbildes   dürfte   nicht 
schwierig  sein;  schwerer  die  Bezeichnung,  da  fast  jeder  Krankheitsfall  dieser 
Art  einen  neuen  Namen  erhalten  hat;  mir  scheint  der  zuletzt  gewählte:  asthe- 
nische Paralyse  (Fayerstajn)  fast  am  geeignetsten.    Die  Krankheit  scheint 
häufiger  zu  sein,  als  man  allgemein  annimmt;  ich  konnte  sie  in  ca.  5  Jahren 
unter   3000  poliklinischen  Kranken  dreimal  beobachten,     lieber  den  ersten 
Kranken  habe  ich  hier  vor  2  Jahren  mit  mikroskopischem  Befund  berichtet. 
Den  zweiten  Kranken  stellte  ich  vor  einem  Jahre  in  dem  Verein  für  innere 
Medicin  vor;  derselbe  ist  inzwischen  in  der  Zeitschrift  für  klinische  Medicin 
publicirt.    Diese  Kranke  hier  wurde  vor  einem  Jahre  in  einer  Nervenpoliklinik 
behandelt  und  ihre  Krankheit  als    ,,Residuen   einer  Blutung  in   die  Mcdulla 
oblongata"   gedeutet.     Es   hatten   damals   wohl   ziemlich   plötzlich    bulbäre 
Störungen  sich  gezeigt,  von  denen  ein  Theil  schnell  zurückging,    ein  anderer 
blieb.     Eine  Infectionskrankheit  war  nicht  vorausgegangen ;  in  anderen  ähn- 
lichen Fällen  ist  der  Zusammenhang  mit  Typhus,  Influenza  u.  s.  w.  zweifellos. 
Die  Diagnose  ist  oft  nicht  einfach    und   bei  längerer  Beobachtung  nur  sichet 
zu  stellen.    In  einigen  Fällen  beginnt  die  Krankheit  mit  einer  Ophthalmoplegie 
und  die  bulbären,   spinalen  Erscheinungen   werden  übersehen.     Eine  strenge 
Scheidung  von  den  als  Poliencephalomyelitis  beschriebenen  K ran kh ei ts formen 
scheint  mir  nicht  gut  möglich  zu  sein.     Mitunter  gelten  die  Kranken  als  ge- 
heilt, um,  wie  in  'einem  Falle  von  Goldflam,  nach  einiger  Zeit  an  anderem 
Orte  mit  einer  Erkrankung  unter   den   gleichen  Erscheinungen  aufzutauchen 
oder   an   plötzlicher   Erstickung,    Schlund-,    Respirationslähmung,  auch  an 
Inanition  zu  Grunde  gehen. 

Herr  Jelly  meint,  dass  nicht  die  Parese,  sondern  die  Ermüdbarkeit 
das  Hauptsymptom  ist.  Der  Name  pseudoparalytische  Myasthenie  sei  ])assen- 
der,  da  die  Sectionsbefunde  theils  wechselnde,  theils  negative  seien.  Auch  den 
Namen  Malattia  di  Erb  verwirft  er,  da  eine  Krankheit  passender  nach  ihren 
Symptomen  bezeichnet  wird. 

II.  Tabes  mit  Ophthalmoplegie,  Demenz  und  Muskelatrophie. 
Der  Beginn    der  Krankheit   dieses  Mannes,    eines   40jährigen  Conditors, 
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datirt  11  Jahre  zurück.     Er  war  bis  Tor  11  Jahrm  stets  gesund  and  ansohei« 
nend  nicht  luetisch  inficirt.    Er  sachte  Juli  dieses  Jahres  den  Augenarzt  Herrn 
Br.  Ginsberg  auf,  weil  er  dopp^t  sah.    IHe  UBtersachnng  gab  beidn-seitige 
reflectorische  Pupillen  starre,  rechtsseitige  Abducenspaiese,  beiderseitige  Ptosis. 
Ausserdem  fanden  sich   labisohe  Erseheiuiingen,  Demenz,  Yeranderuig  der 
Sprache  und  Muskelatrophien.    Die  Deutung  des  Falles  machte  um  so  mehr 
Schwierigkeiten,  als  der  Kranke  unbestimmte  und  wechselnde  Angaben  machte. 
Aus  diesen  war  ersichtlich ,  dass  er  yer  vielen  Jahrm  in  der  Behandlung  des 
Prof.  Dr.  Remak  stand,  welcher  mir  unen  Bericht  aus  seinem  poliklinischen 
Krankenjournal  gütigst  zur  Verfügung  stellte.    Demnach  hatte  der  Kranke  im 
Jahre  1886  eine  Lähmung  des  Sphineter  pup.  und  der  Accommodation  (Oph- 
thahnoplegia  interna),  wegen  der  er  von  Herrn  Prof.  Dr.  Uhthoff  bdiandeh 
wurde.    2  Jahre  später,   im  Jahre  1887,   zeigte  er  eine  linksseitige  Abducens* 
parese  (Dppelsehen),  rechts  reftectorische  Pnpillenstarre,  links  PupillenerweMe* 
rung  bei  trager  Reaction,  Hängen  des  rechten  Mundfacialis,  Fehlen  des  links- 
seitigen Patellarreflexes,  ParästhesJen  am  Gesicht,  Lippen,  Banden,  Füssen  und 
Thorax,  keine  ausgeprägten  SMisibilitatsstörungen  bis  anf  eine  vorubei^g^nde 
Analgesie  im  rechten  Peroneusgebiet.  Im  Verlaufe  der Beebachhing  (^Monate) 
ging  die  Abducenslähmung  (Gebranch  von  Jodk'ali)  zurück;  die  Diagnose  lao- 
tete  auf  Tabes  mit  Ophthalmoplegie.    Im  Jahre  1887  stand  der  Kranke  in  Be- 
handlung des  Herrn  Pn^.  Dr.  Bernhardt,  der  ihn  am  11.  Juni  1888  dieser 
Gesellschaft  vorstellte,  wegen  eigenthümlicher  cephalischer.  auf  Störungen  der 
Trigeminoswurzel  zu  beziehender  Sensibüttätsstörongen.  —  An&ng  August 
1896  klagte  der  Kranke  überDoppekehen,  Knebeln  im  Gesicht,  Hinden,  Füssen^ 
taubes  .Gefühl  um  den  Rumpf;   auch  muss  er  angebliieh  beim  Urinlassen  sehr 
pressen ,    und  die  Greschlechtskiaft  soll  seit  Y2  J&hre  nnehgefossen  haben. 
Neben  rechtsseitiger  Abducensparese,  beiderseitiger  Ptosis,  refleeiorischer  Pu- 
pillenstarre,  träger  Reaction  bei  Convergenz  und  Accommodation,  wechselnder 
Pupillendifferenz  bestanden:   Verlust  der  PateUafreAexe ,  Herabsetzung  der 
Schmerzempfindung  im  ganzen  (>esicht,  besonders  im  oberen  Trigeminasgebiet, 
erhaltener  Comealreflex,  Hypästhesie  für   alle  Erapfindungsqualitaten,  beson- 
ders aber  für  die  Schmerzempfindnng  m  einer  2  Ctm.  breiten  Zone  unter  dem 
Nabel;   an   den  Extremitäten  bestanden  kekie  SensibtlitatsstöningeD ,  such 
Ataxie,  Romberg'sches  Phänomen,   lancinirend)»  Schmerzen,    verlangsamte 
Schroerzempfmdong,  Störungen  der  loealisation  sind  nicht  vorhanden.    Eine 
Differenz  beider  NasolabialfaKen   gleicht  sich   bei  mimischen  und  activen  Be* 
wegungen  aus.     Die  Sprache  ist  etwas  näselnd  (?),  klingt  verwaschen.     Ehie 
deutliche  bulbäre  Sprachstörung  liegt  nicht  vor,  ebensowenig  ein  paralytisches 
SilbcDstolpem,  Die  Zähne  verlor  der  Kranke  im  Laufe  der  Jahre  unter  Sehmer- 
zen; sie  waren  stockig  und  cariös  geworden.    Auch  bei  Herausnahme  des  Ge- 
bisses bleibt  die  Sprache  undeutlich.    Ataxie  oder  erhebliche  Sensibilitätsstö* 
rungen  weisen  Lippe,  Mund,  Kiefer  nicht  auf;  ich  möchte  demnach  die  gestörte 
Sprache  auf  eine  corticale  oder  vielmehr  psychische  Ursache,  auf  eine  undenfc^ 
liehe  Articulation  in  Folge  des  geistigen  Defectes  des  Kranken  beziehen.   Der« 
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selbe  zeigt  nämlich  eine  auffallende  Gedächtnissschwäche  und  Aphasie.    Nach 
Angaben  seiner  Fraa,   mit  der  er  14  Jahre   verheirathet   ist,   besteht   dieser 
Stampfsinn  bei  ihm  von  Kindheit  an,  ohne  irgend  welche  Veränderung  zu  zei- 
gen.     Die  Gedächtnissschwäche   war  schon  in  der  Schule  auffallend.     Seine 
Arbeit  verrichtet  der  Kranke,   der  stets  einsilbig  und  jähzornig  war,  trotzdem 
sehr  correct  und  genau.    Eine  Progression   dieser  Intelligenzschwäche,  Stim- 
mungsanomalien u.  s.  w.  sind  in  den  letzten  14  Jahren  nicht  aufgetreten  und 
demnach  wohl  der  Gedanke  einer  progressiven  Paralyse  von  der  Hand  zu  wei- 
sen. —  Ausser  den  genannten  Erscheinungen  fallen  an  dem  Kranken  auf:  ein 
stau'kes  Eingesunkensein  der  Fossae  supra-  et  infraspinatae ,   und  eine  Vertie- 
fung im  rechten  unteren  Gucullarisgebiet.   Doch  fehlen  hier  die  entsprochenden 
Functtonsstorungen ;  elektrisch  ist  die  Erregbarkelt  im  rechten  unteren  Gucul- 
larisgebiet ein  wenig  herabgesetzt' im  Vergleich  zu  links.    Anders  steht  es  mit 
der  Daumenballenmuskulatur  der  linken  Hand;  dieselbe  fehlt  fast  völlig,  wäh- 
rend die  Kleinfingermuskulatur,  der  Adductor  poUicis  und  die  Interossei  gut 
erhalten  sind.  —  Das  Opponiren   des  Daumens  dieser  Hand  ist  schwach,  und 
der  Daumen  erreicht  nur  mit  Mühe  die  Spitze  des  kleinen  Fingers.    Sensibili- 
tätßstörungen  und  anderweitige  Anomalien  im  Medianusgebiet  sind  nicht  vor- 
handen.    Bei  faradischer  Reizung  tritt  vom  N.  medianus  aus,  wie  bei  directer 
Erregqng  eine  ausgesprochen  träge,  wurmföhige  Zuckung  im  Opponens  poliicis 
auf;  das  Gleiche  ist  der  Fall  bei  galvanischer  Reizung.     Herrn  Prof.  Dr.  Ro- 
mak,  der  den  Kranken  gelegentlich  untersuchte,  gelang  es  auch  bei  Reizung 
mit  Einzelschlägen  eines  starken  Inductionsapparates  eine  träge  Zuckung  im 
Opponens  zu  erzielen.  — Eine  derartige  Reactionist  für  die  Differentialdiagnose 
zwischen  einem  spinalen  und  peripheren  (neuritischen)  Process  kaum  zu  ver- 
werthen;  sie  ist  bei  beiden,  sowohl  spinalen,  wie  neuritischen  degenerativen 
Lähmungen  und  Atrophien  zur  Beobachtung  gekommen.   Speciell  die  faradischo 
EaR.  ist  in  mehreren  Fällen  neuritischer  Atrophie  im  Medianusgebiete  bei  Ta- 
bes beschrieben  worden.     Auch  Prof.  Remak  stellte  hier  vor  einigen  Jahren 
einen  Cigarrenarbeiter  mit  Tabes  und  Atrophie  der  Daumenballenmuskulatur 
vor,   bei  welchem   die  Beschäftigung  als  Gelegenheitsursache  der  Neuritis  an- 
gesehen wurde.     Eine  professioneHe  Atrophie  scheint  in  unserem  Falle  nicht 
vorzuliegen.   Wenn  auch  die  geringe  Function sstörung  bei  der  starken  Atrophie 
zu  Gunsten  der  spinalen  Natur  des  Leidens  spricht,  so  sind  doch  Vorderhoni- 
affectionen  und  spinale  Atiophien  bei  Tabes  überaus  selt^ene  Fälle,  die  früher 
als  solche  beschrieben  oder  angesehen  wurden,  sind  hinsichtlich  der  klinischen 
und  patholopisch-anatomischen  Abgrenzung  von  der  Neuritis  nicht  sicher  ge- 
stellt»    Auch  hier  dürfte  eine  Medianusneuritis   anzunehmen   sein ,    wenn   der 
weitere  Verlauf  nicht  den  Gegenbeweis  liefert.  —  Erscheinungen  einer  Syringo- 
myelie,  die  zuweilen  mit  Tabes  combinirt  auftritt  und  Atrophien   verursacht, 
lagen  nicht  vor.  ■—  Auch   konnte   an   eine  Combination  von  Ophthalmoplegie 
mit  Atrophien  spinaler  Natur  nicht  gedacht  werden,    da   der  tabischc  Grund« 
process  (reflectorische  Pupillenstarro  und  V^erlust  der  Patellarreflexc)  zu  aus- 
geprägt war. 
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Sitzmig  ¥om  14.  DeeeMber  18M« 

Vorsitzender :    Herr  J  o  11  y. 
Schriftführer:   Herr  Bernhardt. 

Als  Gäste  sind  anwesend:  Dr.  Langenbartels  und  Dr.  Brück  aus 
Nauheim. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Remak  stellt  einen  Fall  von  typischen  Mitbewegungen  der 
rechten  Oberextremität  bei  Aphasie  vor.  Eine  64jährige  Frau  mit  par- 
tieller, wesentlich  motorischer  Aphasie  und  Paraphasie  und  Coordinationssto- 
rungen  der  rechten  Hand  und  Lagegefühlsstörnngen  derselben,  zeigt  besonders 
beim  Sprechen,  aber  auch  bei  sonstigen  Bewegungen  des  Mundes  und  der 
Zunge  regelmässig  als  Mitbewegungen  automatische  Gesticulationen ,  indem 
zunächst  die  beiden  ersten  Finger  gestreckt  und  gespreizt  werden,  dann  der 
Ellenbogen  abwechselnd  gebeugt  und  gestreckt  wird  und  schliesslich  auch 
Hebe-  und  fast  choreatische  Drehbewegungen  der  rechten  Schulter  auftreten. 
Von  besonderem  Interesse  erscheint,  dass  bei  der  Innervation  des  Sprachoen- 
troms  die  Mitbewegungen  in  der  Reihenfolge  auftreten ,  in  welcher  die  motori- 
schen Centren  der  einzelnen  Gliedabschnitte  von  unten  nach  aufwärts  in  der 
vorderen  Central  Windung  angeordnet  sein  sollen. 

(Der  Vortrag  ist  im  Neurologischen  Centralblatt  1897,  No.  2,  ausführlich 
veröffentlicht.) 

In  der  Discussion  macht  Herr  Schuster  darauf  aufmerksam,  dass  Kinder 
beim  Schreiben  Bewegungen  mit  dem  Munde  machen. 

Auch  Herr  Koenig  hat  bei  Aphasischon  Bewegungen  im  rechten  Arm 
beobachtet  und  Schüttelbewegungen  im  linken  Arm. 

Herr  JoUy  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Aehnliches  auch  bei  Paraly- 
tikern gesehen  werde,  überhaupt  überall  da,  wo  der  Einiluss  des  Grosshirns 
herabgesetzt  sei. 

Herr  P.  Schuster  demonstrirt  eine  23jährigo  Patienttn  aus  Prof.  Men- 
del's  Klinik.  Es  handelt  sich  um  eine  Person,  deren  Mutter  mehreremals 
geisteskrank  gewesen  ist,  und  welche  selbst  deutliche,  besonders  psychische 
Kennzeichen  der  Hysterie  bot.  Dieselbe  war  1891  wegen  eines  Empyem  der 
Highmorshöhle  operijrt  und  im  Jahre  1894  von  Körte  wegen  Verdacht  auf 
Hirnabscess  (Kopfschmerz,  Taumelgang,  Fieber)  trepanirt  worden.  Der  rer- 
muthete  Abscess  wurde  damals  jedoch  nicht  gefunden.  Der  Znstand  der  Patien- 
tin besserte  sich  jedoch.  Juli  1895  wurde  von  Bardeleben,  der  von  der 
Anamnese  nichts  wusste,  wegen  heftiger  Kopfschmerzen,  Parese  der  linken 
Körperhälfte,  Röthung  der  alten  Operationsnarbe  wiederum  eine  Trepanation 
vorgenommen  und  dabei  eine  ca.  7  Ctm,  lange  Stopfnadel  im  Gehirn  gefunden. 
Eiter  trat  nicht  zu  Tage.  Die  Lähmungserscheinungen  und  die  übrigen  Sym- 
ptome besserten  sich  rasch,  als  man  nach  Anhören  der  von  der  Mutter  berich- 
teten Anamnese  erkannte,  dass  es  sich  um  Hysterie  handelte  und  die  Behand- 
lung dementsprechend  umgeändert  hatte. 
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Als  Patientin  Ende  des  Monats  October  in  die  Klinik  des  Prof.  Mendel 
kam,  war  von  der  berichteten  Vorgeschichte  nichts  bekannt.  Aas  der  Patien- 
tin, die  einen  schwer  benommenen  Eindruck  machte,  konnte  nur  eruirt  werden, 
dass  sie  (das  bestätigte  die  grosse  Operationsnarbe  auf  der  rechten  Kopfhälfte) 
mehrmals  operirt  worden  sei;  die  Krankheit  ferner,  wegen  der  sie  auf  die  Sta- 
tion des  Vortragenden  kam,  habe  plötzlich  vor  einigen  Tagen  mit  Zuckungen 
in  der  linken  Gesichts-  und  Körperseite  und  mit  Verlust  der  Sprache  für  diese 
Zeit  begonnen.    Sie  habe  stark  „geröchelt  und  geschrieen^^ 

Patientin  machte  einen  schwerkranken  Eindruck  bei  der  Aufnahme  und 
hatte  einen  Taumelgang  wie  bei  einer  Kleinhirnataxie.  An  den  Pupillen  und 
Augengrand  war  nichts  Abnormes.  Der  rechte  Mundwinkel  hing  herab;  die 
nur  träge  und  schwach  zum  Vorschein  gebrachte  Zungenspitze  zeigte  nach 
links.  Schlucken  war  fast  unmöglich;  die  Sprache  klang  bulbär.  Die  Tempe- 
raturmessung  zeigte  Fieber.  Das  rechte  Scheitelbein  war  sehr  druckempfindlich 
und  es  wurde  über  lebhafte  Kopfschmerzen  geklagt.  Schliesslich  war  der  linke 
Arm  und  das  linke  Bein  paretisch.  Im  Laufe  der  ersten  Tage  wurden  mehrere, 
den  beschriebenen  ähnliche  Krampfanfalle  beobachtet,  ferner  Delirien,  die  be- 
sonders Nachts  auftraten,  und  grosse  Unruhe.  Sonst  blieb  der  Zustand  wie 
bei  der  Aufnahme.  Es  wurde  die  Diagnose  auf  eine  Herderkranung  event.  Ab- 
scess  im  Gehirn  —  Pens  und  vielleicht  auch  noch  Cortex  —  gestellt.  Die 
Diagnose  konnte  durch  die  schmerzhafte  Trepanationsnarbe  nur  befestigt  wer- 
den. Nach  kurzer  Zeit  kamen  uns  aber  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  Dia- 
gnose, da  die  Intensität  der  Symptome  sehr  wechselte,  und  da  der  Puls  nie 
der  Höhe  des  Fiebers  entsprechend  beschleunigt  war.  Wir  liessen  uns  in  Folge 
dessen  die  Acten  der  Patientin  aus  der  Charit^  kommen  und  erfuhren  nun  erst 
die  ganze  oben  mitgetheilte  Vorgeschichte.  Wir  controlirten  die  Patientin  nun 
etwas  genauer  und  erlebten  die  Freude,  schnell  sämmtliche  so  alarrairende 
Symptome  zurückgehen  zu  sehen.  Die  Anfälle  blieben  weg,  ebenso  die  Delirien 
und  das  Fieber.  Einmal  war  Vortragender  in  der  Lage  die  kurz  vorher  von 
der  Wärterin  auf  38^  bestimmte  Temperatur  unmittelbar  darauf  in  der  Achsel- 
370  und  in  der  Scheide  37,6^  zu  finden. 

Das  Schlacken  und  die  Sprache  stellten  sich  völlig  wieder  her  und  Patien- 
tin nahm  in  wenigen  Wochen  12  Pfund  an  Gewicht  zu.  Jetzt  zeigte  die  Patien- 
tin nur  noch  von  allen  früheren  Symptomen  eine  geringe  Schwäche  im  linken 
Arm,  eiue  Abweichung  der  Zunge  nach  links  (Zungencontractur),  eine  Parese 
des  Gaumens  von  demselben  Charakter  und  eine  starke  Hypästhesie  des  Pha- 
rynx bei  normalem  Larynx.  Ausserdem  ist  die  Sensibilität  auf  der  linken  Seite 
herabgesetzt.  Vortragender  zweifelt  nicht  an  der  hysterischen  Natur  der  bei 
der  Aufnahme  so  alarmirend  aussehenden  Symptome. 

Nach  Herrn  Remak  wäre  der  hier  vorhandene  Hemispasmus  lingualis 
allein  schon  für  Hysterie  beweisend  gewesen:  nach  Herrn  Schuster  aber  hat 
die  Patientin  anfangs  die  Zunge  überhaupt  nicht  vorgebracht. 

Herr  Bloch  stellt  einen  13jährigen  Knaben  aus  Prof.  Mendels  Poli- 
klinik vor.  Vater  dos  Patienten  ist  an  progressiver  Paralyse  gestorben,  hat 
seine  Ehefrau  kurz  nach  der  Hochzeit  syphilitisch  inficirt.     Dieselbe  abortirte 
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zunächst  zweimal,  dann  wurde  Patient  und  nach  ihm  noch  drei  Kinder  gebo- 
ren, alle  mit  Symptomen  hereditärer  Syphilis  (Pemphygus  etc.),  die  durch 
Schmiercur  zum  Schwinden  gebracht  wurden.  Geschwister  des  Patienten  zur 
Zeit  gesund.  Patient  selbst  entwickelte  sich  zunächst  körperlich  und  geistig 
normal;  im  9.  Lebensjahre  fing  er  an  schlechter  zu  lernen  und  blieb  in  der 
Schule  zurück,  ohne  aber  direct  als  schwachsinnig  bezeichnet  werden  zu  kön- 
nen. Schon  im  5.  Lebensjahre  wurde  Erweiterung  der  linken  Pupille  consta- 
tirt,  im  8.  Lebensjahre  trat  Incontinentia  vesicae  auf,  und  zwar  bei  Tage  min- 
destens so  häufig,  als  bei  Nacht.  Seit  dem  vorigen  Sommer  typische  epilep- 
tische Krämpfe;  keine  Aequivalente. 

Objectiv:  Beiderseits  Mydriasis,  linke  Pupille  ^  r.;  reflectorisohe  Starre 
bei  Liohteinfall,  Gonvergenzreaction  erhalten,  zeitweise  Andeutung  einer  Ptosis 
links;  Augenbewegnngen  und  übrige  Hirnnerven  frei.  Ophthalmoskopischer 
Befund  (Prof.  Hirschberg)  normal.  Romberg'sches  Symptom  vorhanden, 
doch  nicht  constant.  Motilität  und  Sensibilität  der  Arme  intact.  An  den  Un- 
terschenkeln fleckweise  Hypalgesie.  Links  Patellarreflex  fehlt,  rechts  vorhan- 
den. Incontinentia  vesicae.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Reihe  tabischer 
Symptome  bei  einem  hereditär  syphilitischen  Kinde,  das  ausserdem  an  Epilep- 
sie leidet.  Die  Möglichkeit,  dass  es  sich  um  eine  sich  langsam  entwickelnde 
Tabes  handelt,  ist  jedenfalls  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Discussion. 

Herr  Oppenheim:  Ich  freue  mich,  dass  Herr  Bloch  die  Diagnose  Tabes 
dorsalis  hier  wenigstens  mit  einiger  Reserve  gestellt  hat.  Mir  scheint  das 
durchaus  erforderlich  zu  sein  angesichts  der  Thatsache,  dass  meines  Wbsens 
der  anatomische  Nachweis  einer  infantilen  Tabes  noch  nicht  erbracht  ist.  Der 
einzige  verwerthbare  Fall,  der  von  Siemerling,  zeigte  bei  der  Obduction 
eine  ganz  diffuse  syphilitische  Erkrankung  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  be- 
sonders Gummös itäten  etc. 

Ich  selbst  habe  auch  in  mehreren  Fällen  bei  Kindern  tabische  Symptome 
constaiiren  können,  und  zwar  zweimal  bei  Kindern,  die  von  syphilitischen 
Eltern  stammten.  Es  handelte  sich  um  Popillenstarre,  Wostphal'sches  Zei- 
chen, einmal,  soweit  ich  mich  erinnere,  nm  Sehnervenatrophie.  Die  Diagnose 
Tabes  wagte  ich  jedoch  nicht  zu  stellen. 

Ich  würde  aber  meinen  Einwand  fallen  lassen,  wenn  der  Herr  Vortragende 
mir  einen  Fall  nennen  könnte,  in  welchem  die  Tabes  anatomisch  festgestellt 
ist,  oder  auch  nur  einen  solchen,  in  welchem  der  weitere  Verlauf,  die  Progres- 
sion gezeigt  hätte,  dass  es  sich  wirklich  um  echte  Tabes  handelte. 

Nach  Herrn  Koenig  hängen  sowohl  die  Epilepsie  wie  die  anderen  Sym* 
ptome  von  der  Lues  ab. 

Herr  Mendel  behandelt  zur  Zeit  eine  24jährige  Frau,  welche  seit  ihrem 
ihrem  12.  Jahre  an  Tabes  leidet  (Lues  der  Mutter).  Der  Verlauf  war  typisch: 
nach  der  Sehnervenerkrankung  haben  sich  allmälig  die  anderen  Symptome  von 
Tabes  hinzugesellt. 

Die  Annahme  des  Herrn  Gumpertz,  dass  man  es  hier  bei  der  Abnahme 
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der  Intelligenz  und  dem  Beginn  mit  Epilepsie  nnd  progressiver  Paralyse  zu 
thnn  habe,  weist  Herr  Mendel  zurück. 

Nach  Herrn  Jelly  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  diffuse  Er- 
krankung des  Centralnervensysteros. 

Nach  Herrn  Bloch  ist  in  der  Literatur  ein  Fall  von  Gombault  und 
Hallet  vorhanden,  bei  welchem  sich  eine  allerdings  nicht  ganz  typische  Hin- 
terstran gsklerose  vorfand.  Progressive  Paralyse  sei  anzuschliessen :  obgleich 
die  ersten  Symptome  schon  vor  länger  als  8  Jahren  beobachtet  worden  waren, 
habe  nie  Sprachstörung  bestanden.  Durch  die  bisherige  Behandlung  sei  die 
Krankheit  im  Wesentlichen  nicht  beeinflusst  worden. 

Herr  Edel:  Demonstration  von  Röntgenphotographien  bei 
Akromegalie.  (Der  Vortrag  wird  ausfuhrlich  in  der  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift veröfTentlicht  werden.) 

Discussion. 

Herr  Oppenheim:  Da  der  Herr  Vortragende  sich  nicht  auf  das  Thema 
Akromegaiie  beschränkt  hat,  sondern  auch  auf  die  Anwendung  des  Röntgen - 
sehen  Verfahrens  zur  Durchleuchtung  des  Kopfes  eingegangen  ist,  möchte  ich 
Ihnen  über  einige  einschlägige  eigene  Erfahrungen  dieser  Art  berichten. 

Ich  habe  mir  auch  grosse  Mühe  gegeben,  die  Röntgen 'sehe  Entdeckung 
für  die  Diagnostik  der  Himkrankheiten  fruchtbar  zu  machen.  Ich  hatte  mich 
dabei  der  Mitarbeiterschaft  dos  leider  zu  früh  verstorbenen  Prof.  Buka  zu  er- 
freuen und  möchte  Gelegenheit  nehmen,  hervorzuheben,  mit  welchem  Eifer, 
welcher  Freudigkeit  nnd  Uneigennützigkeit  dieser  an  den  Untersuchungen  Theii 
genommen  hat. 

Wir  brachten  zunächst  kleine  und  grosse  Tumoren  verschiedener  Art  in 
den  hohlen  Schädel,  und  Sie  erkennen  an  diesen  Photographien,  dass  sie  bei 
Anwendung  des  Röntgen 'sehen  Verfahrens  mit  grösster  Deutlichkeit  hervor- 
treten. Dann  gingen  wir  einen  Schritt  weiter  und  legten  in  den  Hohlschädel 
ein  (gehärtetes)  Gehirn,  und  auch  das  kam  deutlich  zum  Vorschein.  Endlich 
gelang  es  ans  auch  Tumoren,  die  wir  dem  Gehirn  anlegten  und  mit  ihm  in  den 
Schädel  brachten,  in  einer  gut  erkannten  Weise  auf  dem  Schirme  und  in  den 
Photographien  hervortreten  zu  lassen  (die  Photographien  werden  demonstrirt). 

Obgleich  wir  nun  auch  die  Methode  bei  einer  grossen  Anzahl  von  kran- 
ken Individuen,  die  nach  meiner  Diagnose  an  Hirntumor  und  anderen  organi- 
schen Hirnkrankheiten  litten,  versuchten,  war  das  Resultat  doch  ein  durchaus 
negatives. 

Wir  wollten  gerade  dazu  übergehen,  den  Kopf  einer  Leiche  zunächst  im 
natürlichen  Zustande,  dann  nach  Einführung  von  Geschwulsttheilen  zu  durch- 
leuchten, als  mein  Mitarbeiter  aus  dem  Leben  schied. 

Wenn  unsere  Versuche  am  Lebenden  auch  noch  ganz  resultatlos  geblie- 
ben sind,  möchte  ich  mich  doch  der  Hoffnung  hingeben,  dass  bei  Vervollkomm- 
nung der  Methodik  auch  für  die  Diagnostik  der  Himgeschwülse  aus  dieser  Ent- 
deckung noch  etwas  gewonnen  wird. 

Herr  Jelly  bemerkt,  dass  sich  in  einem  von  ihm  untersuchten  Fall  von 


1010     Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

Splitterfractur  des  Schläfenbeines  mit   den   bisher  gebräuchlichen  Apparaten 
nichts  deutlich  habe  erkennen  lassen. 

Sitmiig  Ton  IL  Janar  1897. 

Vorsitzender:   Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Der  Vorstand  der  Gesellschaft  und  die  Aufnahmecommission  werden 
durch  Stimmzettel  wähl  wiedergewählt.  Ferner  wird  beschlossen,  das  Stiftungs- 
fest im  Monat  Februar  durch  ein  Diner  zu  feiern. 

Zunächst  demonstrirt 

Herr  Pelizaeus  einen  Fall  von  Thomsen'scher  Krankheit. 

Herr  P.  stellt  einen  27jährigen  Mann  vor,  der  an  Myotonia  leidet,  und 
zwar  an  einer  Form,  die  sich  von  der  gewöhnlichen  unter  dem  Namen  Thom- 
sen' scher  Krankheit,  Myotonia  congenita  beschriebenen  in  mehrfacher  Be- 
ziehung unterscheidet.     Während  diese  Erkrankung  in  der  Regel  eine  ange- 
borene ist  oder  wenigstens  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  zeigt,  bandelt 
es  sich  in  dem  vorgestellten  Falle  um  eine  erst  später  entstandene  Myotonie, 
da  der  Kranke  bis  zum  17.  Jahre  ganz  gesund  war,   gut  gehen  und  schreiben 
lernte  und  erst  gegen  Ende  des  16.  Lebensjahres  bemerkte,  dass  er  nicht  mehr 
so  gut  und  flink  zugreifen  konnte  und  auch  die  Bewegungen  der  Fasse  and 
Beine  sehr  behindert  waren.    Allmälig  steigerten  sich  die  Beschwerden  des 
Kranken  und  jetzt  sind  die  charakteristischen  myotonischen  Bewegungsstörun- 
gen ausserordentlich  deutlich  und  gut  ausgesprochen,  ebenso  sind  die  myoto- 
nischen Reactionen  der  Muskeln  und  Nerven  auf  mechanische  und  elektrische 
Reizung  die  charakteristischen.     Dagegen  ist  es  nicht  gelungen,  die  von  Erb 
als  pathognomonisch  angesehenen,  wellenförmig  fortschreitenden  Contractionen 
zu  erzielen.    Es  ist  nun  interessant,  dass  bei  einer  5  Jahre  jüngeren  Schwester 
sich  genau  dasselbe  Leiden  findet,    und   zwar  ebenfalls  Ende  des  16.  Lebens- 
jahres beginnend.     Ebenso  hat,   wie   spätere  Angaben   des  Kranken  während 
seines  sich  an  die  Demonstration  anschliessenden  Aufenthalts  in  der  Charite 
ergaben,  eine  um  2  Jahre  jüngere  Schwester  des  Kranken,   die  18%  an  Ver- 
blutung gestorben  ist,  seit  dem  16.  Lebensjahre  an  der  gleichen  Erkrankung, 
und  zwar  noch  stärker  als  der  Bruder  gelitten,  doch  ist  die  Sprache  immer  gut 
gewesen.     Bei  näherem  Vergleich  mit  der  typischen  Thomsen' sehen  Krank- 
heit finden  sich  noch  einige  Abweichungen.    Erstens  sind  die  Fiexoren  starker 
betheiligt  als  die  Extensoren.    Schliesst  der  Kranke  kräftig  die  Hand  zur  Faust, 
so  fällt   es  ihm  ausserordentlich  schwer,   dieselbe  wieder  zu  öffnen,  er  beugt 
das  Handgelenk,  um  die  Beuger  möglichst  zu  entspannen  und  dann  gelingt  es 
erst  langsam,  die  Finger  und  später  das  Handgelenk  zu  strecken.     Ausserdem 
findet  sich,   während  beim  Morb.  Thomsen  die  Muskulatur  eine  herkalische 
ist,  hier  eine  eher  als  schwach  und  wenig  entwickelt  zu  bezeichnende.   Neben 
der  myotonischen  Veränderung  der  gesammten  willkürlichen  Muskulatur,  mit 
Ausnahme  der  Augenmuskeln,  wogegen  Zunge,  Gesichts-  und  Gaurn enniuskeln 
deutlich  myotonisch  reagiren,  findet  sich  eine  ausgesprochene  Atrophie  beider 
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Deltoidei  der  Schultcrbiattmuskulatur  und  beider  Daumcnballen.  In  diesen 
atrophischen  Muskelpartien  ist  die  Anoden-Schliessungszuckung  deutlich  stär- 
ker und  langsamer  verlaufen,  als  die  Kathoden -Schliessungszuckung,  eine  Folge 
der  Zuckung,  die  alsEntartungsreaction,  etwas  raodificirt  durch  die  myotonische 
Erkrankung  in  den  atrophischen  Muskeln  angesehen  werden  muss. 

Bei  der  Schwester  des  Kranken,  bei  der  die  Erkrankung  um  5  Jahre  kür- 
zer ist,  ist  die  Atrophie  noch  nicht  so  ausgesprochen,  aber  an  dem  Beginn 
derselben  ist  nicht  zu  zweifeln.  Ausserdem  sind  noch  einige  Erscheinungen 
bei  dem  vorgestellten  Kranken  vorhanden,  die  auf  eino  beginnende  Erkrankung 
des  verlängerten  Markes  hinweisen.  Die  Sprache  ist  ausgesprochen  nasal,  un- 
deutlich ,  beim  Blasen  entweicht  die  Luft  durch  die  Nase.  Der  Schluss  des 
Mundes  ist  nicht  fest  und  der  Kranke  verschluckt  sich  leicht.  Im  Gegensatz 
zu  der  normalen  Myoton.  cong.  zeigt  die  Erkrankung  einen  ausgesprochen  pro- 
gressiven Charakter. 

Discussion. 

Herr  La  ehr  giebt  an,  dass  bei  der  von  ihm  ausgeführten  elektrischen 
Untersuchung  die  Erhasche  Reaction  nicht  gefunden  wurde. 

Herr  Jolly  weist  auf  den  vor  einiger  Zeit^)  von  ihm  vorgestellten  Kran- 
ken hin,  bei  welchem  wahrscheinlich  eine  Complication  mit  Poliomyelitis  vor- 
gelegen habe,  wie  in  diesem  Pelizaeus' sehen  Falle  eine  mit  bulbaren  Er- 
scheinungen. 

Herr  Remak  weist  auf  einen  von  Hofmann-)  publicirten  Fall  von 
Thomson 'scher  Krankheit  hin,  welcher  durch  eine  Neuritis  im  Medianus- 
gebiet complicirt  war.  Jedenfalls  könnte  die  Thomsen'sche  Krankheit  auch 
mit  einer  Neuritis  zusammen  vorkommen,  vielleicht  spiele  dabei  Ueberanstren- 
gung  eine  Rolle. 

Herr  Pelizaeus  stellt  weiter  einen  Fall  von  eigenthümlicher  pro- 
gressiver Atrophie  vor,  wie  ein  solcher  seines  Wissens  in  der  Literatur 
noch  nicht  beschrieben  ist.  Es  handelt  sich  um  ein  ojähriges  intelligentes 
Mädchen,  welches,  von  gesunden  Eltern  stammend,  bis  zum  September  1895 
vollständig  gesund  war.  Damals  bemerkten  die  Angehörigen  des  Kindes,  dass 
die  Kleine  mit  dem  linken  Beine  nicht  ordentlich  auftreten  konnte.  Aeusserlich 
war  an  demselben  kaum  etwas  zu  bemerken,  keine  Schmerzen,  keine  Röthung 
oder  Druckempfindlichkeit.  Das  Kind  wurde  mit  Malzbädern  und  Einreibungen 
des  erkrankten  Beines  behandelt.  Im  März  wurde  die  Kleine  der  Klinik  des 
Prof.  Kehr  in  Halberstadt  übergeben  und  dort,  da  man  eine  leichte  Valgus- 
stellung  des  linken  Beins  bemerkte  und  annahm,  dass  die  Gehstörung  mög- 
licher Weise  ihren  Grund  in  einer  beginnenden  Entzündung  des  Kniegelenks 
haben  könne,  ein  Schienenapparat  angelegt.  In  die  Augen  fallende  Erschei- 
nungen an  der  Haut  des  Beines  wurden  nicht  bemerkt.  Mit  dem  Schienen- 
apparat lief  die  Kleine  dann  herum  bis  zum  November.     Im  Laufe  des  Som- 


1)  Sitzung  vom  13.  Januar  1896. 

2)  Zeitschr.  f.  Nervcnheilk.  XI.  Bd.  S.  272. 
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mers  hat  sich  dann  allmählich  das  jetzige  Aussehen  des  Beines  berausgebiidel 
und  seit  April  1896  bemerkte  dann  die  Matter  auch  eine  Schwäche,  SteifigMt 
und  Ungeschicklichkeit  des  linken  Arms. 

Zur  Zeit  ist  nun  das  Krankheitsbild  folgendes.     Das  linke  Bein  ist  in 
seiner  Gesammtheit  atrophisch,  besonder^  der  Unterschenkel.    Man  sieht  an 
demselben  eine  starke  Veriarbong  in  rö tauche,   eisige  m^r  braane,  breite 
atrophische  Streifen,  die  Haut  fasst  sich  sehr  derb  an,  nmschliesst  fest  und 
hart   das  Fussgelenk  und   den  ganzen   Unterschenkel.     Der  Fuss  seigi  be» 
ginnende  Equinus-Steüong  nhd  ist  kaum  beweglich,  nicht  allein  in  Folge 
Schrumpfung  der  Haut,  sondern  auch  der  Bänder  am  das  Gelenk  herom«    I^ 
Muskulatur  am  Unterschenkel  fühlt  sich  derb  und  hart  an,  das  Volumen  der* 
selben   ist  deutlich  reducirt«     Die  Sehnen,  besonders  die  Achillessehne,  ist 
straff  gespannt.    Am  Oberschenkel .  sieht  man   an   der  Vorderseite  mehrert 
stark  atrophische  Vertiefungen  bildende  Hautstellen  und  flächenformige  weiss- 
liehe   Verfärbung.     Die  ganze   Muskulatur   des   Oberschenkels,  weniger  die 
Glutealgegend  ist  derb  und  hart,  das  Kniegelenk  lasst  sich  nicht  vollständig 
strecken,  die  Sehnen  an  der  Unterseite  desselben  springen  als  harte,  steife 
Stränge   hervor.     Das  Kind   kann  das   Gelenk  nur  wenig  beugen,  dagegen 
die  Zehen  noch  etwas  bewegen.    Beim  Auftreten  ist  das  Kniegelenk  etwas  ge- 
beugt, das  Kind  tritt  nur  mit  der  Spitze  des  Fasses  aaf,  die  Ferse  berühri  dea 
Boden  nicht. 

Der  linke  Vorderarm  ist  deutlich  kürzer  und  schwächer  als  der  rechte. 
Die  Haut  ist  noch  wenig  verändert,  doch  finden  sich  auf  beiden  Seiten  einige 
querverlaufende  atrophische  Stellen,    die  zum  Theil  deutlich  sichtbar  sind, 
theils  mehr  bei  der  Palpation  bemerkt  werden.    Die  Haut  liegt  an  der  Beuge^ 
Seite  derb  an,  ohne  gerade  atrophisch  zu  sein.     Die  Maskeln  fühlen  sich  derb 
und  hart  an,  die  Bewegungen   sämmtlicher  Finger  sind  in  Folge  Gontractar 
der  Beugesehnen  behindert,  besonders  aber  der  Mittelfinger  und  etwas  weniger 
der  vierte.  Die  Sehnen  beider  Finger  springen  genau  wie  bei  der  Dupuytren* 
sehen  Fingerverkrümmung  als  straffe,  starre  Stränge  hervor,  welche  die  kaum 
veränderte   Haut    der  Vola    manus    emporheben.      Die    Fiugergelenke  sind 
stumpfwinklig  contracturirt,  nicht  zu  strecken.    Am  Oberarm  sind  keine  Ver- 
änderungen sichtbar,  doch  ist  derselbe  etwas  schwäoher  als  rechts  und  fühlt 
sich  derber  an.    Die  Bewegungen  im  Ellenbogengelenk  und   in  der  Schalter 
sind  frei.     Es  handelt  sich  also  um  eine  fortschreitende  spastische  Lähmung, 
die  vom  Bein   auf  die  Hand  derselben  Seite  sich  verbreitet  hat,   mit  einer 
Sklerose  und  Atrophie  nicht  allein  der  Haut,  sondern  auch  der  Fascien  and 
Gelenkbänder  und  Muskeln  einhergeht.     Die  Sehnonreflexe  sind  beiderseits 
hervorzurufen,  aber  auf  der  erkrankten  Seite  nicht  erhöht,  wodurch  sich  die 
Erkrankung  von   den   gewöhnlichen  spastischen  Lähmungen   unterscheidet. 
Die  elektrische  Untersuchung  in  Verein  mit  Herrn  Dr.  Lahr  vorgenommen, 
ergiebt  nur  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  gegen  beide  Stromesarten.     Vor- 
tragender ist  der  Ansicht,  dass  das  ganze  Krankheitsbild  sehr  an  die  pro- 
gressive Gesichtsatrophie  erinnere,  man  aber  auch  anSclerodermie  denken  kann, 
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Discussion. 
Herr  Brans:  Ich  glaube  doch,  dass,  woran  ja  auch  der  Vortragende 
gedacht,  es  sich  hier  um  einen  Fall  von  Sclerodermie  handelt,  die  im  Kindes- 
alter und  auch  unsymmetrisch  —  z.  B.  nur  an  einem  Beine  —  vorkommt.  Ich 
erinnere  an  einen  Fall  von  H.  Schulz,  Braunschweig,  publicirt  in  Mendels 
Centralblatt  1889,  wo  die.  pralle  Härtung  und  Atrophie  der  Muskeln  sehr 
prSgnant  war,  auch  an  Stellen,  wo  die  Haut  wenig  gelitten.  Ganz  genau 
passt  der  Name  Sclerodermie  für  diese  Fälle  natürlich  nicht,  der  Beriff  ist 
damit  erweitert.  Die  Prognose  dieser  Fälle  bei  Kindern  ist  nicht  absolut 
ungünstig. 

Herr  Bernhardt  ist  ebenfalls  der  Ansicht,  dass  es  sich  um  Sclero- 
dermie handelt,  erinnert  aber  zugleich  an  den  Virchow-Men  de  loschen 
Fall  Ton  Hemiatropfaia  faciei  und  neurotischer  Atrophie  des  Arms  bei  der  be- 
treffenden Kranken. 

Auch  Herr  Remak  hält  den  Zustand  für  Scleiodermio  und  erwähnt  zwei 
von  ihm  beobachtete  Fälle  von  partieller  Sclerodermie.  Bei  atrophischer 
Haut  könne  man  immer  noch  eine  Hautfalte  erheben,  was  bei  Sclerodermie 
nicht  der  Fall  sei. 

Ebenso  glaubt  Herr  Mendel,  dass  man  es  hier  mit  einem  Falle  von 
Sclerodermie  zu  thun  habe;  sein  ausser  von  Virchow  auch  schon  von  Rom- 
berg  beschriebener  Fall  sei  ein  mit  Hautatrophie  einhergehender  Fall  von 
Muskelatrophio  gewesen. 

Herr  Oppenheim  erinnert  daran,  dass  eine  Form  der  progressiven 
Hemtatrophie  einer  Körperhälfte  nach  Art  der  Hemiatrophia  facialis  mehrfach 
beschrieben  ist  und  zwar  eine  unilaterale  wie  eine  gekreuzte  Form  (Gesicht  auf 
der  einen  Seite,  Extremitäten  und  Rumpf  auf  der  anderen).  Damit  will  0. 
jedoch  kein  Urtheil  über  diesen  Fall  abgegeben  haben,  zumal  ihm  auf  keinem 
Gebiete  so  viel  dunkele  und  schwer  zu  rangirende  Fälle  begegnet  sind,  wie 
auf  dem  der  Trophoneurosen. 

Nach  Herrn  Jelly  spricht  vielleicht  die  Einseitigkeit  der  Veränderung 
gegen  Sclerodermie.  Nicht  immer  sei  übrigens  bei  Atrophie  der  Haut  die 
letztere  verschieblich.  Am  meisten  scheine  ihm  die  vorliegende  Affection 
einer  Hemiatrophia  faciei  zu  entsprechen,  auch  dort  finde  man  bräunliche  Ver- 
färbung der  Haut. 

Herr  Pelizaeus  meint,  dass,  wenn  auch  die  Veränderungen  der  Haut 
denen  bei  der  Sclerodermie  durchaus  entsprechen,  man  doch  nicht  sagen 
könne,  dass  es  sich  um  einen  Fall  von  Sclerodermie  handele,  da  zuerst  die 
Mnskeler krankungen  und  dann  erst  die  Hanterkrankung  aufgetreten  sei.  An 
der  Hand  und  am  Vorderarm  kann  von  einer  stärkeren  sclerodermatiscben  Ver- 
änderung nicht  die  Rede  sein,  während  die  Sklerose  der  Muskeln,  die  An- 
spannung der  Sehnen  und  die  Contractur  der  Gelenke  doch  schon  eine  sehr 
ausgiebige  sei. 

Herr  Mendel:  Tabes  und  multiple  Sclerose  in  ihren  Be- 
ziehungen zum  Trauma. 

Die  traumatische  Tabes,  deren  Geschichte  mit  E.  Schulze  (1864)  h^- 
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ginnt,  hat  einen  vorläufigen  ausgezeichneten  Abschluss  in  der  Monographie 
von  Hitzig  (1894)  gefunden.  Hitzig's  Schluss  war,  dass  es  ein  eigenes  typi- 
sches Krankheitsbild  für  die  traumatis<'he  Tabes  nicht  gebe,  dass  aber  auch 
bei  strengster  Kritik  eine  Anzahl  von  Fällen  übrig  bleibe,  bei  denen  sich  eine 
andere  Aetiologie,  als  Trauma  allein  oder  Trauma  in  Verbindung  mit  Er- 
kältung nicht  auffinden  lasse.  Nach  Hitzig  haben  Morton  Prince,  Bern- 
hardt Bikeles  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  beweisende  Falle  für  die 
Entstehung  durch  Trauma  nicht  existirten. 

Von  9  eigenen  Fällen,  in  welchen  Trauma  als  Ursache  der  Tabes  ange- 
schuldigt wurde,  Hessen  7  bei  genauerer  Nachforschung  nachweisen,  dass  der 
Beginn  der  Tabes  vor  das  Trauma  fiel. 

Zwei  Fälle  schienen  für  die  Entstehung  der  Tabes  durch  Trauma  zu 
sprechen.  In  dem  einen  Fall  war  3  Jahre  nach  der  Amputation  des  Ober- 
schenkels in  dem  Stumpf  taubes  Gefühl  eingetreten,  welchem  taubes  Gefühl 
im  anderen  Bein  und  allmählich  die  gesammten  anderen  Symptome  der  Tabes 
folgten,  welcher  der  Patient  auch  erlag. 

Weitere  Nachforschungen  zeigten,  dass  der  Kranke  6  Jahre  vor  der  Ampu- 
tation, welche  im  Kriege  1870  erfolgte,  syphilitisch  gewesen  war. 

Der  andere  Fall  betraf  einen  42jährigen  Mälzer. 

Derselbe  war  9  m  tief  herabgefallen  and  erlitt  dadurch  Contusionen  am 
Kopf  und  Rücken. 

Etwa  Y^  Jahr  danach  lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen,  dann 
Blasenboschwerden,  später  Ataxie,  rheumatische  Schmerzen  u.  s.  w.;  erst 
3  Jahre  nach  dem  Unfall  Arbeitsunfähigkeit  mit  allen  Symptomen  der  Tabes. 

Die  Möglichkeit,  dass  hier  Abusus  spirituosorum  (4 — 5  Ltr.  Bier  taglich 
und  10  Pfg.  Schnaps)  und  die  Jahre  lange  Arbeit  (Syphilis  wurde  geleugnet), 
ätiologisch  gewirkt  haben,  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Ist  demnach  auch  für  M.  nicht  nachgewiesen,  dass  ein  Trauma  Tabes  er- 
zeugen kann,  so  ist  wohl  zu  'berücksichtigen,  dass  erfahrungsgemäss  ein 
Trauma  eine  bestehende  Tabes  sehr  verschlimmem  kann,  besonders  dann, 
wenn  jenes  Trauma  langanhaltende  Bettruhe,  damit  mangelnden  Gebrauch  der 
Beine,  Schmerzen,  psychische  Erregungen,  mit  sich  führt. 

Den  ersten  Fall  in  Deutschland,  in  welchem  multiple  Sclerose  auf  ein 
Trauma  bezogen  wurde,  veröffentlichte  Leube  1871. 

Kaiser  (1889)  und  Jutzier  (1895)  haben  in  ihren  Dissertationen  die 
beobachteten  Fälle  zusammengestellt. 

Ich  selbst  hatte  4.  anscheinend  beweisende  Beobachtungen. 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  32  Jahre  alten  Mann,  welcher  5  Jahre  vor 
seinem  Unfall  Pocken  hatte.  Er  fiel  am  18. November  1887  6— 7Mtr.  tief  in  ein 
Fahrloch.  Zuerst  Symtome  der  traumatischen  Hysterie,  an  welcher  er  in  der 
Poliklinik  Sommer  1888  behandelt  wurde,  sodann  allmählicher  Eintritt  der 
auf  eine  organische  Krankheit  hindeutenden  Symptome.  Diagnose:  „multiple 
Sclerose".  ein  Jahr  nach  dem  Unfall  gestellt,  welche  der  weitere  Verlauf  und 
der  jetzige  typische  Befund  völlig  bestätigt. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  26  Jahre  alten  Landarbeiter,   welcher  am 
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5.  October  1892  dadurch  einen  Unfall  erlitt,  dass  er,  auf  seinem  Nacken  und 
oberen  Rückentheil  einen  2  Ctr.  schweren  Kornsack  tragend,  ausglitt.  Er- 
brechen, jedoch  die  nächsten  3  Wochen  Fortsetzung  der  schworen  Arbeit. 
Anfang  November  zunehmende  Schwäche  der  Beine,  Verminderung  des  Seh- 
vermögens u.  s.  w.  Diagnose  auf  multiple  Sclerose  Februar  1893  gestellt, 
von  mir  3  Monafe  später  bestätigt.  Man  wird  hier  weniger  auf  den  Fall  auf 
die  Kaiee,  als  auf  die  schwere  Last,  welche  die  Wirbelsäule  beim  Fallen  ohne 
Widerstand  drückte,  Werth  legen. 

Der  dritte  Fall  betrifft  einen  28  Jahre  alten  Landbriefträger,  welcher 
1889  einen  Unfall  erlitt,  dem  Schwindelgafühl  und  Stocken  der  Sprache  folgte 
und  1890  einen  zweiten,  nach  dem  sich  die  Symptome  der  multiplen  Sclerose 
allmählich  weiter  entwickelten,  welche  am  15.  November  1892  Dienstunfähig- 
keit herbeiführten. 

Jetzt  ausgeprägtes  klassisches  Bild  der  multiplen  Sclerose. 

Vierter  Fall:  36  Jahre  alter  Mälzer,  fällt  am  20.  Februar  1891,  von 
Schweiss  triefend,  in  ein  über  2  Mtr.  tiefes  mit  Wasser  von  10— U^R.  gefülltes 
Bassin.  4  —  6  Wochen  später  leichte  Ermüdbarkeit,  dann  rheumatische 
Schmerzen,  später  Schwere  und  Schwäche  in  den  Beinen.  Diagnose  der 
multiplen  Sclerose  13  Monate  nach  dem  Unfall.     Typisches  Bild  derselben. 

Diese  Fälle,  wie  andere  in  der  Literatur  verzeichnete,  scheinen  bei  der 
multiplen  Sclerose  im  Gegensatz  zu  der  Tabes  mit  Sicherheit  darauf  hinzu- 
weisen, dass  ein  Trauma  multiple  Sclerose  erzeugen  kann.  Worin  liegt  das 
verschiedene  Verhalten  der  beiden  Erkrankungen  gegen  das  Trauma?  In 
erster  Reihe  ist  an  den  anatomischen  Process  zu  denken.  Dass  eine  primäre 
Nervenerkrankung,  welche  zuerst  ein  bestimmtes  System  oder  Neuron  befällt, 
und  in  typischen  Fällen  auch  im  Verlauf  alle  anderen  Systeme  frei  lässt, 
durch  eine  Gewalt  entstehen  kann,  welche  das  ganze  Nervensystem  trifft,  er- 
scheint wenig  annehmbar,  und  fasst  man  die  Tabes  als  eine  Intoxications- 
krankheit  auf,  so  wird  schwer  einzusehen  sein,  wie  ein  plötzlich  auftretendes 
und  schnell  vorübergehendes  Trauma  ein  Gift  erzeugen  kann. 

In  Bezug  auf  die  multiple  Sclerose  wird  ziemlich  allgemein  der  Ausgangs- 
punkt von  den  Gefässen  angenommen.  Die  Untersuchungen  frischer  Fälle  und 
Irischer  sclerotischer  Flecke  von  Ribbert,  Buss,  Willi  am  son,  Gold- 
scheider  sprechen  vor  allem  für  eine  solche  Annahme. 

Die  Thatsache,  dass  die  sclerotischen  Flecke  mit  Vorliebe  in  der  weissen 
Substanz  auftreten,  findet  darin  ihre  Erklärung,  dass  hier  im  Gegensatz  zur 
grauen  Substanz  das  Gefässsystem  weniger  entwickelt,  und  ein  Ausgleich  einer 
gesetzten  Störung  schwieriger  ist. 

Ein  Trauma  ist  aber  sehr  wohl  im  Stande,  durch  Einwirkung  auf  Cere- 
brospinalflüssigkeit  Rupturen  von  Gefässen,  Stasen,  Austritt  von  Leukocyten 
in  die  Substanz  des  Nervengewebes  herbeizuführen.  Der  Vortragende  schliesst 
sich  in  Bezug  auf  das  Zustandekommen  derartiger  Störungen  im  Gefässsystem 
der  mechanischen  Theorie  von  Gussenbauer  an. 

Der  vierte  Fall  lässt  besonders  einen  solchen  Ausgangspunkt  annehmen : 
das   plötzlich   aus   den  in  grösster  Ausdehnung  befindlichen  Gefässen  durch 
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die  Einwirkung   der  Kälte   zurückgedrängte  Blut  muss  unter  erhöhtem  Druck 
in  die  inneren  Organe  fliessen. 

Doch  muss  immer  eine  Prädisposition  bestehen,  welche  das  betrefTende 
Gewebe  weniger  widerstandsfähig  macht. 

Ziegler  hat  versucht,  in  dem  Nachweiss  übermässiger  Gliaentwicklong 
das  anatomische  Substrat  für  die  Prädisposition  zu  geben;  es  mag  dies  dahin 
gestellt  bleiben ;  die  Fälle,  in  welchen  multiple  Sclerose  bei  Geschwistern,  der 
letztmitgetheilte  Fall  von  Eichhorst,  in  welchem  multiple  Sclerose  bei 
Mutter  und  Sohn  auftraten,  machen  eine  congenitale  Anlage  nicht  zweifelhaft. 

Doch  glaube  ich,  dass  dieselbe  auch  erworben  werden  kann. 

Wenn  Infectionskrankheiten,  speciell  Pocken,  die  multiple  Sclerose  er- 
zeugen können,  so  werden  die  betreffenden  Gifte  bei  geringerer  Intensität  auch 
lediglich  eine  Prädisposition  schaffen  können.  Vielleicht  gehört  hierher  d^ 
erste  der  erwähnten  Fälle. 

Vortragender  will  jedoch  nicht  weiter  mit  Hypothesen  sich  befassen,  and 
legt  nur  Gewicht  darauf,  dass  in  weitere  ärztliche  Kreise  die  Erfahrung  über 
die  Möglichkeit  der  Entstehung  der  multiplen  Sclerose  durch  Trauma  dringe, 
da,  wie  er  sich  aus  dem  Actenstudium  überzeugt,  hier  die  Anschauungen  noch 
nicht  geklärt  sind. 

Discussion. 

Herr  Krön  hat  wiederholt  Gelegenheit  gehabt,   Gutachten  über  ünfalJ- 
kranko   mit  den  Erscheinungen   der  Tabes   dorsalis  abzugeben.     Seine  Er- 
fahrungen  decken   sich   ganz   mit   den  vorgetragenen.     Eine  Beziehung  des 
Tabes  zum  Unfall   hat  sich   in   keinem  Falle  nachweisen  lassen.     In  einem 
solchen  handelte  es  sich  um  eine  Frau,   die  einen  Stock  tief  aus  dem  Fenster 
gestürzt  war.     Die  IY2  Jahre  später  vorgenommene  Untersuchung  ergab  die 
Symptome  ausgebildeter  Tabes   (reflectorische  Pupillenstärre,   Westpharsches 
Zeichen,  Blasenstörung,  lancinirende  Schmerzen),    dazu  aber  noch  typische 
sensibel-sensorische   Hemianästhesie.     Hier  läge  also  ein  Fall  vor, 
der,  w^enn  es  eine  traumatische  Tabes  gäbe,    eigenthümlich  charakterisirt  sei, 
weil  er  sich  mit  seinen  sensiblen  Störungen   an   das  bekannte  Krankheitsbild 
der  traumatischen  Hysterie  anlehne.     Viel   wahrscheinlicher  sei  aber  die  An- 
nahme,  dass  die  Kranke  schon  vor  dem  Unfall  an  Tabes  gelitten   und  dass 
sich   zu   dieser   organischen  Affection   in  Folge  des  Unfalls   die   functionelle 
Neurose  gesellt  habe   (entsprechend   den  Beobachtungen  von   Bernhardt, 
Oppenheim  u.  a.).    Auch  ein  apoplektischer  Insult  sei  nicht  ausgeschlossen, 
wenn  auch  weniger  wahrscheinlich.  —  Lehrreich  hinsichtlich  der  vorliegenden 
Frage  sei  auch  ein  anderer  Fall.     Hier  hatte  sich  im  Anschlüsse  an  eine  aas- 
gedehnte Transplantation  aus  der  Haut  der  Oberschenkel  Ataxie  mit  Fehlen 
des  Kniephänomens    entwickelt.     Es   wurde  Neuritis   angenommen   und  der 
Verlauf  bestätigte  diese  Diagnose.    Lasse  man  die  Möglichkeit  des  peripheri- 
schen Ursprungs  der  Tabes  zu  Recht  bestehen,    so   könne   man  sich,  da  ein 
Weiterschreiten  des  Processes   in   die  Medulla  hinein  immerhin  möglich  sei,  . 
hieraus  die  traumatische  Tabes  theoretisch  construiren.   Die  Erfahrung  spreche 
aber  dagegen. 
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Herr  Hitzig  meint  in  der  That,  dass  es  eine  Anzahl  von  Tabesiallen 
gebe,  in  denen  kein  anderes  ätiologisches  Moment  als  das  Trauma  nachweisbar 
wäre;  man  müsse  aber  gerade  bei  Unfallkranken  mit  der  Constniirung  und 
Benatzang  der  ätiologischen  Momente  sehr  vorsichtig  sein. 

Herr  Moeli:  Wenn  überhaupt  ein  Zusammenhang  existirt,  so  könnte 
man  statt  der  von  Herrn  M.  angenommenen  mechanischen  auch  wohl  an  eine 
andere  Hj'pothese  denken.  Experimente  über  Trauma  bei  Thieren  erzeugen 
nur  multiple  Herde  vom  Charakter  der  Erweichung,  nicht  einen  der  multiplen 
Scierose  entsprechenden  Befund,  so  dass  hierin  wenigstens  keine  Stütze  für 
einen  Zusammenhang  rein  mechanischer  Art  zu  sehen  ist.  Da  man  oft  In- 
fection  oder  Beschäftigung  als  Ursache  der  multiplen  Scierose  angenommen 
hat,  käme  die  Beobachtung  Strümpells  in  Betracht,  dass  nämlich  nach 
Trauma  leicht  alimentäre  Glykosurie  hervorzurufen  ist.  So  könnte  die  Frage 
aufgeworfen  werden,  ob  nicht  Aenderungen  im  Stoffwechsel  zu  mangelhafter 
Bfeseitigang  von  schädlichen  Stoffen  und  auf  diesem  Wege  zur  Beeinträchtigung 
des  Nervensystems  führen  könnten. 

Herr  Bruns:     a.    Zu  Mendel 's  Vortrag.     Es   kommt   zunächst  wohl 
weniger  darauf  an,  das  Vorkommen  multipler  Sklerose  nach  Traumen  theore- 
tisch  zu  erklären,   als   klinisch   gut   zu   begründen,     ich  sah  folgenden  Fall. 
Junge,    früher   stets  gesunde  Dame.    Anfang  December  1895  Fall   von   der 
Treppe.     Einige   Tage   darauf  rechts   Amaurose   ohne  ophthalmoskopischen 
Befund.     Um  Weihnachten  wieder  volle  Sehkraft.     Im  Januar  18%  Amaurose 
des  linken  Auges,  die  ebenso  rasch  in  Heilung  verlief.     Mai  1896  Intentions- 
tremor  besonders  des  linken  Armes;   spastisch-paretisch   scwankender  Gang; 
Patellar-  und  Achillesclonus.    Scandirende  Sprache.   Abblassung  der  Papillen. 
Der  Fall  ist  diagnostisch  sicher  und  ätiologisch  in  seiner  Beziehung  zum  Trauma 
höchst  prägnant.   — ^  In  einem  zweiten  Falle  —  Bootsmannsmaat  der  Kaiser!. 
Marine  —  war  auf  ein  Trauma  des  Rückens  erst  ein  längerer  Spitalaufenthalt 
gefolgt,  dann  that  der  Mann  2  Jahre  wieder  Dienst,  aber  nur  als  Schiffswache; 
nach    einer  Ueberanstrengung  bei  einer  Landexpedition  in  den  Tropen  trat 
plötzlich  Lähmung  der  Beine  auf.    Jetzt  —  7  Jahre  nach  dem  Unfall  —  be- 
steht temporale  Abblassung  der  Papillen,  "Nystagmus,   scandirende  Sprache, 
Intentijonstremor  der  Arme  und  des  Kopfes,  spastische  Lähmung  der  Beine, 
Blasenstörung,  Demenz.    Auch  hier  fehlen  sonstige  ätiologische  Momente,  doch 
ist  der  Fall  natürlich  lange  nicht  so  drastisch,  wie  der  erste. 

b.  Zur  Bemerkung  Flatau's.  Dass  nach  Traumen  disseminirte  Herde 
am  Rückenmarke  vorkommen,  ist  auch  aus  der  menschlichen  Pathologie  be- 
kannt, sogenannte  versprengte  Herde.  Hier  aber  handelt  es  sich  wohl  um 
andere  Dinge,  wie  bei  der  multiplen  Sklerose. 

Herr  Fiat  au  macht  auf  die  experimentellen  Untersuchungen  von 
Bikeles  aus  Obersteiner's  Laboratorium  aufmersam:  hier  wurden  bei 
Thieren  durch  Erschütterungen  multiple  Herde  erzengt  und  durch  die  Marchi- 
M<^thode  nachgew^iesen. 

Herr  Roth  mann  theilt  einen  Fall  von  Tabes  mit,   welcher  nach  einem 
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Trauma  entstanden  sein  sollte,  bei  welchem  sich  aber  erweisen  liess,  dass 
schon  vorher  lancinirende  Schmerzen  bestanden  hatten, 

Herr  Oppenheim:  Wir  haben  diese  Frage  schon  vor  einigen  Jahren, 
und  zwar,  wenn  ich  nicht  irre,  im  Anschlnss  an  einen  Vortrag  des  Herrn 
Bernhardt  Jiier  discutirt  und  habe  ich  damals  auch  meine  Erfahrungen  mit- 
getheilt  (Sitzung  dieser  Gesellschaft  vom  10.  November  1890,  Arch.  f.  Psy- 
chiatrie, Bd.  XXIII,  S.  304). 

Ich  kann  nur  wiederholen,  was  ich  damals  über  diesen  Punkt  sagte: 
dass  ich  keinen  Fall  kenne,  in  welchem  mir  der  Zusammenhang  zwischen 
Tabes  und  Trauma  wahrscheinlich  erschien,  dass  ich  zahlreiche  Falle  dieser 
Art  zu  begutachten  hatte  und  das  Leiden  fast  immer  auf  eine  andere  Aetiologie 
zurückführen  konnte,  dass  die  Verletzung  dagegen  häufig  ein  schnelles  Fort- 
schreiten der  Krankheit  bedingt  hatte.  (Zusatz:  Wegen  einiger  Details  ver- 
weise ich  auf  jene  Discussion.) 

Bezüglich  der  atiologfischen  Bedeutung  des  Traumas  für  die  multiple 
Sklerose  stehe  auch  ich  auf  dem  Standpunkt,  dass  man  dieselbe  für  einzelne 
Fälle  anerkennen  muss.  Ich  habe  auch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  dieser 
Art  zu  verzeichnen  und  mich  an  verschiedenen  Stellen  (üissert.  von  Foclc, 
Lehrbuch,  Vorträge)  über  diese  und  in  diesem  Sinne  ausgesprochen.  Meine 
letzte  Beobachtung  betrifft  einen  jungen  Mann,  der  sich  durch  Fall  in  eine 
Kalkgrube  eine  schwere  Verbrennung  an  beiden  Beinen  zugezogen  hatte  and 
im  Anschluss  daran  an  multipler  Sklerose  erkrankt«.  —  Ich  meine  aber,  dass 
dieser  Zusammenhang  doch  wohl  ziemlich  allgemein  anerkannt  sei  und  aueb 
in  den  Lehrbüchern  erwähnt  werde. 

Herr  Moeli  macht  auf  den  Unterschied  der  experimenteli  erzeugten  Ver- 
änderungen von  der  multiplen  Sklerose  anfinerksam. 

Herr  Mendel  bemerkt  schliesslich,  dass  er  auf  die,  vielen  Aerzten 
offenbar  nicht  bekannten  Thatsachen  habe  hinweisen  wollen  und  die  Ent- 
scheidung darüber,  welche  Hypothese  richtig  sei,  der  Zukunft  überlasse. 
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1.  F.  RayiDOBd,  Professeur  de  clinique  des  maladies  nerveuses  a  lafaculte  de 

mcdecine  de  Paris.    Le^'ons  snr  les  maladies  du  Systeme  nerveiix 

(ann^e  1895 — 1896).    Recueillies  et  publikes  par  le  Dr.  E.  Ricklin.  Paris 
1897.     776  Seiten. 

Das  vorliegende  Werk  schliesst  sich  an  die  im  Jahre  1896  erschienene 
erste  Serie  von  klinischen  Vorlesungen  desselben  Verfassers  an,  über  welche 
wir  seiner  Zeit  an  dieser  Stelle  berichtet  haben.  Keichlich  die  erste  Hälfte 
dieses  zweiten  Bandes  ist  der  Polyneuritis  gewidmet,  welche  —  immer  unter 
Analysirung  einzelner  prägnanter  Fälle  —  nach  allen  Seiten  klinisch  und 
anatomisch  behandelt  wird.  Ausgehend  von  der  L an dry 'sehen  Paralyse 
schildert  der  Verfasser  die  allmähliche  Wandlung,  welche  deren  Auffassung 
einerseits  in  dem  Verhältniss  zur  Poliomyelitis,  anderseits  in  dem  zur  Poly- 
neuritis durchgemacht  hat.  Er  weist  auf  die  anatomischen  Uebergänge  zwischen 
den  beiden  letztgenannten  Formen  hin,  betont  aber  mit  Recht,  dass  die  mit 
derNissl'schen  Methode  in  den  Ganglienzellen  derVorderhörner  bei  Polyneuritis 
gefundenen  Veränderungen  doch  nicht  dazu  veranlassen  können,  die  Fälle  von 
Polyneuritis  mit  denen  von  Poliomyelitis  zusammenzuwerfen,  da  die  hauptsäch- 
liche und  schwere  Degeneration  bei  der  Poliomyelitis  im  cellulären  Theil  des 
motorischen  Neurons  beginnt,  bei  der  Poliomyelitis  dagegen  im  peripheren  Ab- 
schnitt des  letzteren.  Eingehend  wird  auch  die  verschiedene  Localisation  der 
Neuritis  bei  den  einzelnen  Arten  von  Intoxication  und  Infection  besprochen  und 
daraus  eine  verschiedene  Affinität  der  verschiedenen  Gifte  zu  einzelnen  Ab- 
schnitten des  Nervensystems  gefolgert.  Die  psychischen  Alterationen  bei  Poly- 
neuritis werden  im  Wesentlichen  in  üebereinstimmung  mit  Korsakow  ge- 
schildert; doch  ist  der  Verfasser  nicht  geneigt,  so  allgemein  wie  dieser  Autor 
das  Mittelglied  einer  Autointoxication  durch  Ptomaine  anzunehmen,  nimmt 
vielmehr  für  einen  erheblichen  Theil  der  Fälle  eine  directe  Einwirkung  der 
inficirenden  Gifte  auf  das  Nervensystem  an. 

In  der  zweiten  Hälfte  des  vorliegenden  Bandes  werden  eine  Reihe  von 
anderen  Nervenerkrankungen  im  Anschluss   an  die  Denionstration  von  Fällen 
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theils  mehr  aphoristisch  theil  eingehender  besprochen.  Von  einzelnen  Fällen 
sind  zu  erwähnen:  Radiculare  Lähmung  des  Plexis  brachialis,  Poliomyelitis 
anterior  acuta  beim  Erwachsenen,  myelopathische  progressive  Muskelatrophie, 
Ilämatomyelie  in  der  Halsanschwellung,  syphilitische  Amyotrophie^Syringomyelie 
mit  totaler  Anästhesie,  alternirende  sensitive  Hemiplegie  u.  a.  Eine  eingehendere 
Besprechung  in  einer  Anzahl  von  Vorlesungen  wird  noch  der  Ataxie  bei  Tabes 
und  ihrer  Behandlung  nach  der  Frenkel'schen  Methode  gewidmet.  Die  Re- 
sultate der  letzteren  werden  von  dem  Verfasser  zwar  anerkannt,  aber  für  nicht 
erheblicher  erklärt,  als  die  durch  Suspension  zu  erzielenden.  Bezuglich  der 
Theorie  döT  Ataxie  wendet  er  sich  entschieden  gegen  die  auch  von  Frenkel 
vertretene  Abhängigkeit  derselben  von  der  Sensibilitätsstörung.  Er  selbst 
verlegt  in  Uebereinstimmung  mit  Jendrassik  die  Ataxie  in  die  psychische 
Sphäre,  eine  Auffassnng,  die  allerdings  wohl  für  einzelne  Vorgänge  bei  Atak- 
tischen in  Betracht  kommt  und  aus  der  sich  auch  ungezwungen  die  Resultate 
derUebungstherapie  erklären  lassen  würden,  die  aber  an  dem  Fehler  leidet,  dass 
sie  in  den  anatomischen  Befunden  bei  Tabes  bisher  keine  Stütze  findet.  Mag  man 
in  diesem  Punkte  mit  der  Meinung  des  Autors  nicht  einverstanden  sein,  so  wird 
doch  jedermann  mit  Interesse  seine  Ausführungen  über  den  Gegenstand  lesen 
und  von  dem  ganzen  Werke  den  Eindruck  gewinnen,  dass  es  in  fesselnder, 
auf  scharfsinniger  Analyse  des  Einzelfalles  und  auf  reicher  Erfahrung  über 
die  gosammte  Pathologie  des  Nervensystems  ruhender  Darstellung  in  allen 
Kapiteln  den  Leser  anregt  und  fördert.  J. 


2.  B,  NailB}!!,  Professor  und  Director  der  medicinischen  Klinik  in  Strass- 
burg  i.  E.,  Der  Diabetes  melitns.  Zugleich  Vn.  Band,  VL  Theil  von 
Nothnagels  Specieller  Pathologie  und  Therapie,  Wien  1898.  526  Seiten. 

Die  vielfachen  Beziehungen,  welche  zwischen  Diabetes  und  Erkrankungen 
des  Nervensystems  bestehen,  rechtfertigen  es,  dass  auch  an  dieser  Stelle  auf 
ein  Werk  hingewiesen  wird,  welches  das  gesammte  jetzige  Wissen  über  den 
Diabetes  in  ebenso  anregender  wie  erschöpfender  Weise  darstellt.  Der  Ver- 
fasser steht  bekanntlich  auf  dem  Boden  einer  sehr  reichen  persönlichen  Erfah- 
rung über  die  Krankheit,  von  welcher  er  u.  A.  nicht  weniger  als  40  eigene 
Obductionsbefunde  mittheilt,  und  überall  in  dem  Buche  findet  man  die  Ergeb- 
nisse klinischer  und  experimenteller  Untersuchungen,  welche  theils  Naunyn 
selbst,  theils  seine  Schüler  angestellt,  und  durch  welche  sie  die  Erkenntniss 
der  Krankheit  gefördert  haben. 

Die  sicher  entschiedenen  und  die  noch  offenen  Fragen  werden  durch  die 
Art  der  Darstellung  und  namentlich  auch  durch  die  eingehende  Würdigung 
der  gesaramten  Literatur  über  den  Gegenstand  klar  hervorgehoben.  Wir  müssen 
es  uns  versagen,  hier  auf  Einzelheiten  näher  einzugehen,  wollen  aber  nicht 
unterlassen,  hervorzuheben,  dass  das  gegenseitige  Abhängigkeitsverhältniss  der 
Nervenkrankheiten  und  des  Diabetes  melitus   wie  auch  der  alimentären  Glvko- 


Referate.  1021 

surie  an  verschiedenen  Stellen  des  Werkes  in  ausführlicher  Weise  behandelt 
ist.  Unter  Anderem  wird  das  von  dem  Verfasser  mehrfach  beobachtete  Vor- 
kommen des  Diabetes  unter  den  Initialsymptomen  der  Dementia  paralytica, 
femer  des  Diabetes  nach  Hirntrauma  eingehend  besprochen. 

Die  relative  Häufigkeit  der  alimentären  Glykosurie  bei  den  sogenannten 
traumatischen  Neurosen,  über  welche  bekanntlich  die  Angaben  der  Autoren 
noch  widersprechend  sind,  wird  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  von  N.  zugegeben, 
das  Vorkommen  von  Diabetes  als  Folge  von  Neuralgien  dagegen  als  unerwiesen 
bezeichnet,  während  selbstverständlich  die  durch  den  Diabetes  hervorgerufenen 
Neuralgien  die  gebührende  Würdigung  finden.  In  den  mitgetheilten  Fällen 
von  Polyneuritis  bei  Diabetischen  bleibt  es  zweifelhaft,  ob  nicht  dem  gleich- 
zeitig vorhandenen  ausgesprochenen  Alkoholismus  die  Hauptrolle  zufallt,  doch 
wird  das  Vorkommen  auch  einer  rein  diabetischen  Polyneuritis  wahrscheinlich 
gemacht.  J. 


(iedrurkt  bei  L.  Schumacher  in  Berlin. 
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Lex.-8.     Mit  279  Abbildungen. 

Broch.  M.  23.—.     Eleg.  geb.  M.  25.— 


Les  Hydroc6phales 

par  le  docteur  L^on.  <i'A.Htiro8. 

1898.     gr,  8.     Preis  8  Frs. 


Verlag  von  Ferdinand_  Enke  in  Stuttgart. 
Soeben  erschienen: 

Schultze,  Prof,  Dr.  Fr.,  Lehrbuch 
der  Nervenkrankheiten,  zwei 

Bände.  Erster  Band:  Destruktive  Er- 
krankungen des  peripheren  Nerven- 
systems, des  Sympathicus,  des  Rücken- 
marks und  seiner  Häute.  Mit  53  zum 
Theil  farbigen  Textfiguren  u.  4  Tafeln  in 
Farbendruck,  gr.8.  1898.  geh.M.12.~ 


KraflFt-Ebing,  ^^^f;J^;-  Psyehopa- 


thia  SeXUallS.    Mit  besonderer  Be 

rücksichtigung  der  contr'aren   Sexual- 
empfindung.   Zehnte,  verbesserte  und 

theilweise  vermehrte  Auflage,    gr.  8. 

1898.     Preis  geh.  M.  9.— 


gad  Harzburg^^ 

Sooibad  und  Luftkurort. 


Bad  Harzburg  ist  der  landschaftlich 
schönste  Ort  Norddeutschi.,  mit  unvergl. 
reiner  kräftigender  ozonreich.  Lutt  (Prof. 
V.  Bergmann)  und  hat  100  km  Prome- 
nadenwege. Wirksame  Soolbäder  gegen 
Scrophulose,  Nerven-  u.  Frauenleiden 
etc.  Medic.  Bäder  j.  Art  und  Inhala 
torium.  Krodo  (bester  Kochsalz-) 
Brunnen  gegen  alle  katarrhal,  u.  Ver- 
dauuugs-Leiden.  Gebirgs-Quellwasser- 
Lcitung.  Bahn-  u.  Fcrnsprechverbindg. 
Eröffnung  der  meisten  Hotels  am  15.  Mai 
des  neu  erbauten  städt.  Badehauses 
Juliushall  am  I.Juni.  Zahlreiche  Privat- 
"wolmungen  in  allen  Preislagen.  Prosp. 
u.  Wohuungsverzeichn.  kostenfrei  vom 
Herzogl.  Badekommissariate  zu  be- 
ziehen. 
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